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AVANT-PROPOS 


Les  trente-quatre  leçons  qui  composent  ce  volume 
ont  été  choisies  parmi  celles  que  j’ai  professées 
durant  l’année  scolaire  1883-84.  L’intérêt  des  sujets 
et  l’originalité  des  vues  ont  décidé  de  mon  choix. 

J’ai  rédigé  moi-même  ces  leçons,  en  utilisant  les 
notes  recueillies  par  mon  chef  de  clinique,  M.  Bris- 
saud. 

Je  n ai  pas  été  moins  bien  secondé  par  mon  chef 
de  laboratoire,  M.  Faisans,  et  par  mes  internes, 
MM.  de  Brun  et  Netter  ; je  prie  ces  dévoués  collabo- 
rateurs de  vouloir  bien  accepter  mes  sincères  remer- 
ciements pour  le  concours  zélé  qu’ils  n’ont  cessé 
de  me  prêter. 


Paris,  31  octobre  188i. 
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HO.VIIIAGE  A LASÉOLE. 

I^ER  LES  PRI1\C1PES  DE  L’E!VSElG]\EDEi\X 
, CLIAIQEE 

(13  NOVEMBRE  1 883) 


Messieurs, 

Votre  bienveillance  empressée,  votre  encourageant 
accueil  ne  suffisent  point  à me  consoler  d’être  à cette 
place.  Certes,  c’est  une  réelle  et  profonde  satisfaction 
que  d’échanger  l’enseignement  de  la  pathologie  pour 
celui  de  la  clinique;  car,  dégagé  de  toute  autre  préoccu- 
pation, le  professeur  peut,  dès  lors,  consacrer  son  en- 
tière activité  et  ses  efforts  constants  à l’élude  du  malade, 
étude  culminante  qui  est  toute  la  médecine;  il  peut 
transmettre  directement  et  jour  par  jour  aux  élèves  qui 
l’entourent  les  résultats  de  son  expérience,  et  remplir 
ainsi  la  plus  noble  des  tâches,  celle  de  doter  son  pays 
de  praticiens  sages  et  éclairés;  en  outre,  par  la  nature 
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même  de  son  enseignement,  il  entre  en  rapports  plus 
étroits  avec  la  jeunesse  studieuse  dont  l’ardeur  le  sti- 
mule et  le  soutient;  voilà  sans  contredit  des  motifs  bien 
puissants  d’un  légitime  contentement.  Ces  motifs,  je  les 
vois;  ces  avantages,  je  les  apprécie;  cette  joie,  je  la  com- 
prends, mais  je  ne  puis  la  ressentir;  car,  subissant  une 
inexorable  fatalité,  j’ai  dû  acheter  tous  ces  privilèges 
par  la  perte  d’un  collègue  que  j’honorais,  que  j’aimais 
entre  tous,  et  dont  la  disparition  a laissé  dans  notre 
Faculté  et  dans  le  monde  médical  un  vide  irréparable. 
Le  mot  n’est  que  vrai,  Messieurs  : Lasègue  ne  fut  pas  seu- 
lement un  médecin  savant,  un  clinicien  consommé,  un 
professeur  à l’éloquence  lucide  et  convaincante,  un  écri- 
vain et  un  causeur  primesautier  au  charme  irrésistible; 
sans  doute  il  fut  tout  cela,  réalisant  ainsi,  au  degré  su- 
périeur, l’invraisemblable  réunion  de  tant  de  qualités 
diverses  et  de  talents  disparates;  mais  encore  il  fut  avant 
tout  et  partout  une  pure  individualité,  marquant  toute 
question,  tout  travail,  tout  enseignement  d’une  em- 
preinte personnelle  inimitable.  Tel  était  le  fonds  inépui- 
sable de  ses  connaissances,  telle  sa  verve  étincelante, 
parfois  paradoxale,  toujours  prête  à jaillir  et  toujours 
iéconde,  que  nul,  je  pense,  n’a  pu  s’entretenir  quelques 
instants  avec  lui  sans  retirer  de  cette  communion 
momentanée  avec  cet  esprit  d’élite  une  acquisition  nou- 
velle, ou  quelque  ingénieux  aperçu  à l’impression  per- 
sistante, dont  ta  réflexion  montrait  bientôt  la  portée 
imprévue  et  profonde.  Groj’cz-vous  qu’il  y ait  beaucoup 
d’hommes  auxquels  on  puisse,  en  toute  sincérité,  rendre 
un  pareil  hommage? 

En  1869,  Lasègue  fut  appelé  à la  chaire  de  clinique 
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instituée  dans  cet  hôpital;  il  était  alors, en  pleine  matu- 
rité de  renommée  et  de  talent,  en  pleine  possession  d’une 
autorité  incontestée,  et  vraiment,  à mesurer  la  hauteur 
qu’il  avait  atteinte,  il  semblait  impossible  qu’il  pût  s’éle- 
ver encore  dans  la  sphère  nouvelle  offerte  à son  activité; 
jugement  téméraire  qui  devait  bientôt  être  démenti.  Lu 
clinique  avait  été  la  prédilection  de  toute  sa  carrière 
médicale,  et  il  en  abordait,  admirablement  préparé,  les 
obligations  officielles  : à des  connaissances  scientifiques 
incessamment  complétées  par  la  fréquentation  des  tra- 
vaux de  tous  pays,  à une  habileté,  à une  finesse  d’inves- 
tigation sans  égales  il  joignait,  en  vrai  médecin,  la  notion 
dominatrice  du  malade,  qu’il  ne  laissa  jamais  entamer 
par  les  progrès  et  les  séductions  de  la  science  contem- 
poraine; cette  association  nécessaire,  aux  éléments  saffe- 
ment  pondérés,  faisait  de  lui  un  clinicien  complet. 
Aussi,  lorsqu  il  mit  au  service  de  cet  enseignement  les 
merveilleuses  qualités  professorales  qui  lui  étaient 
propres,  les  résultats  dépassèrent  toute  attente,  et  celte 
œuvie  nouvelle,  le  grandissant  encore,  fut  pour  notre 
chei  et  legretté  collègue  une  œuvre  de  couronnement. 
Vous  tous  ici  qui  avez  pu  l’entendre,  qui  avez  eu  cette 
bonne  fortune  de  profiter  de  ses  leçons  si  solides  et  si 
entraînantes,  si  riches  toujours  en  visées  originales  et 
pénétrantes,  vous  vous  associez  d’esprit  et  de  cœur  à un 
témoignage  qui  n’est  que  justice,  car  vous  savez  comme 

moi,  si  ce  n’est  mieux  encore,  quel  maître  nous  avons 
perdu. 

Mais  les  leçons  magistrales  n’étaient  qu’un  des  côtés 
de  l’enseignement  de  Lasègue;  il  se  prodiguait  libérale- 
ment et  sans  mesure  en  des  causeries  journalières  qui 
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étaient  pour  l’auditeur  un  sujet  d’étonnement  toujours 
renouvelé  : partant  avec  une  bonhomie  tranquille  et 
familière  du  détail  le  plus  insignifiant,  du  fait  le  plus 
banal  en  apparence , il  arrivait  peu  à peu  avec  une 
ampleur,  une  vivacité  croissantes,  et  par  une  ascen- 
sion logiquement  ménagée,  à des  déductions  invisibles 
pour  toute  autre  intelligence,  et  à la  discussion  saisis- 
sante des  problèmes  les  plus  graves  de  la  médecine  gé- 
nérale. 

La  clinique  était  sa  vie,  tant  par  le  goût  inné  qu’il  y 
apportait  que  par  le  besoin  de  travailler  sans  relâche  à 
votre  avancement;  cet  amour  impérieux,  cette  abnéga- 
tion sans  bornes  l’ont  tué.  Durant  ces  dernières  années, 
il  avait  reçu  dans  sa  santé  de  séuieux  avertissements;  il 
ne  voulut  pas  les  entendre,  parce  qu’il  eût  été  obligé, 
pour  en  tenir  compte,  de  renoncer  momentanément  à 
vous,  aux  malades,  à l’enseignement.  Dédaignant,  dans 
l’entraînement  de  son  œuvre,  un  repos  dont  il  savait 
pourtant  l’urgente  nécessité,  il  demeura  ferme,  debout 
et  entier  jusqu’à  la  fin,  ne  reculant  même  pas  devant  le 
suprême  labeur  de  la  présidence  du  concours  d’agréga- 
tion, dans  laquelle  il  ne  vit  qu’un  nouveau  devoir  à rem- 
plir'; il  s’en  est  acquitté  comme  de  tous  les  autres,  au 
prix  de  quels  efforts,  lui  seul  a pu  le  savoir,  mais  il  a 
laissé  par  là  une  impression  ineffaçable  chez  tous  ceux, 
jeunes  ou  vieux,  qui  ont  pris  part  avec  lui  à ces  luttes 
scientifiques. 

Tel  fut  Lasègue,  Messieurs,  tel  fut  le  maître  et  l’ami 
dont  nous  déplorons  la  perte;  vous  garderez  comme  moi- 
même  un  culte  constant  à sa  mémoire  vénérée,  car  vous 
n’oublierez  jamais  qu’il  est  mort  à la  peine,  victime  de 
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son  perpétuel  dévouement  aux  intérêts  de  la  science  et 
des  élèves. 

Vous  pouvez  comprendre  maintenant  les  sentiments 
complexes  dont  je  suis  agité;  la  douleur  n’y  est  pas  seule, 
le  trouble  s’y  ajoute  à la  pensée  de  la  comparaison  redou- 
table à laquelle  m’expose  le  fardeau  de  cet  héritage. 
Pourtant,  laissez-moi  vous  le  dire,  une  telle  comparai- 
son ne  serait  pas  juste;  car  si  je  suis  profondément 
honoré  de  succéder  à Lasègue,  je  ne  prétends  point  le 
remplacer,  il  est  des  modèles  qui  demeurent  inacces- 
sibles. Je  prétends  simplement  faire  de  mon  mieux,  le 
suivre  du  moins  loin  qu’il  me  sera  possible,  et  je 
n’aspire  à l’imiter  que  dans  la  sphère  où  il  est  le  plus 
aisé  de  s’en  approcher,  celle  du  zèle  et  du  dévouement 
dans  cet  enseignement  nouveau,  dont  la  confiance  de 
mes  collègues  a bien  voulu  me  charger. 


Messieurs, 


Je  n’entends  aborder  ici  aucune  de  ces  questions  de 
doctrine  dont  l’examen  a été  longtemps  regardé  comme 
l’introduction  nécessaire  d’un  cours  de  médecine  pra- 
tique; mes  idées  doctrinales,  en  ce  qu’elles  peuvent  avoir 
d’intéressant  pour  vous,  ressortiront  clairement  de  l’ex- 
posé de  quelques  principes,  qui  sont  pour  moi  la  base 
et  la  règle  de  l’enseignement  et  de  l’étude  cliniques.  C’est 
de  ces  principes  que  je  veux  vous  entretenir  aujourd’hui, 
certain,  ce  faisant,  de  vous  être  réellement  utile. 

La  pathologie,  vous  le  savez,  est  la  science  qui  a pour 
objet  l’étude  des  maladies;  de  là  pour  la  clinique  une 
définition  corrélative  des  plus  simples,  qui  est  la  sui- 
vante : La  clinique  a pour  objet  l’étude  des  malades.  Cette 
définition,  assurément  irréprochable,  est-elle  suffisante? 
elle  devrait  l’être,  et  pourtant  les  tendances  exclusives, 
les  écarts  de  notre  époque  obligent  à y introduire  une 
notion  additionnelle  qu’il  devrait  être  ridicule  même  de 
mentionner.  Ce  n’est  pas  une  simple  étude  du  malade, 
quelque  complète  qu’on  la  suppose,  qui  est  l’objet  de  la 
clinique,  c’est  une  étude  faite  en  vue  d’un  but  déterminé 
tout  spécial  qui  est  le  traitement  du  malade.  Un  exemple 
sera  la  meilleure  des  explications. 

Voilà  un  individu  qui  présente  tous  les  accidents  d’une 
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asyslolie  d’origine  mitrale  : vous  enregistrez  le  tracé  du 
cœur,  celui  du  pouls,  vous  notez  les  souffles  et  les  aryth- 
mies, vous  établissez  l’état  des  poumons,  du  foie,  de  la 
rate,  vous  recherchez  les  conditions  de  la  circulation 
cérébrale  d’après  le  mode  de  la  circulation  jugulaire, 
vous  analysez  l’urine,  vous  extrayez  même  une  portion 
du  liquide  épanché  dans  les  cavités  pour  en  connaître  la 
composition  chimique;  après  quoi,  et  toujours  infati- 
gables, vous  prenez  du  sang  et  en  comptez  toutes  les 
sortes  de  globules;  certes,  voilà  un  malade  bien  étudié; 
que  dis-je  étudié?  il  est  disséqué  tout  vivant;  eh  bien! 
quand  vous  avez  fait  tout  cela,  quand  vous  avez  labo- 
rieusement amoncelé  toutes  ces  données  que  vous  pou- 
vez dresser  ensuite  en  un  majestueux  tableau,  croyez- 
vous  que  vous  avez  rempli  votre  tâche,  croyez-vous  que 
vous  avez  fait  acte  de  médecin,  croyez-vous  enfin  que 
vous  avez  accompli  l’œuvre  clinique?  Ah!  Messieurs, 
gardez-vous  d’une  telle  erreur;  vous  n’êtes  alors  qu’à 
la  première  étape,  les  deux  notions  majeures  vous  man- 
quent totalement.  Quelle  est  la  maladie  constituée  par 
cette  multiple  série  de  phénomènes?  voilà  la  première. 
Comment  le  malade,  dans  son  activité  propre  et  dans 
son  unité  d’être  vivant  réalise-t-il  cette  maladie,  com- 
ment est-il  affecté  de  tous  ces  désordres?  voilà  la  se- 
conde, sans  laquelle  la  notion  même  de  la  maladie  est 
stérile.  Arrêtez-vous  avant  d’être  en  possession  de  ce 
double  jugement,  vous  êtes  de  simples  enregistreurs  de 
phénomènes;  vous  êtes  physiologistes,  vous  êtes  chi- 
mistes, vous  êtes  naturalistes,  voire  même  pathologistes, 
mais  vous  n’êtes  pas  cliniciens,  partant  pas  médecins. 
Au  contraire,  ne  vous  arrêtez  qu’après  avoir  acquis  cette 
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notion  finale  du  malade,  laquelle  est  indépendante  de 
toutes  les  précédentes,  et  de  cette  notion,  de  celle-là 
seule,  entendez-vous  bien,  vous  pourrez  déduire  une 
conclusion  pronostique  et  thérapeutique.  Alors  pour  le 
coup  votretâche  est  achevée, vousavezfaitœuvremédicale. 

Je  ne  vous  ai  point  présenté  une  hypothèse  de  fantaisie  ; 
cette  fausse  acception  de  la  clinique  est  malheureusement 
trop  réelle,  les  pseudo-médecins  qu’elle  engendre  sont 
malheureusement  trop  nombreux;  ils  sont  nés  avec  les 
premiers  perfectionnements  des  méthodes  d’observation, 
ils  se  sont  accrus  en  proportion  même  des  progrès  de  ces 
méthodes,  ils  représentent  le  prix,  excessif  peut-être, 
dont  la  médecine  a payé  ces  progrès.  Aujourd’hui  ils 
sont  de  tous  les  pays,  de  toutes  les  écoles;  partout  vous 
pouvez  rencontrer  de  ces  hommes  admirablement  habiles 
à saisir  et  à analyser  les  phénomènes  morbides,  mer- 
veilleusement dressés  à tirer  de  ces  analyses  un  diagnos- 
tic symptomatique  ou  pathologique,  et  qui  n’ont  pas 
même  le  soupçon  qu’il  faut  aller  au  delà;  parfois,  pas 
toujours,  ils  voient  la  maladie  au  sens  médical  du  mot, 
mais  ils  ne  voient  point  le  malade  en  son  ensemble, 
parce  que  cet  ensemble  ne  peut  être  ni  mesuré,  ni  analysé, 
ni  enregistré.  Aussi,  lorsqu'ils  ont  terminé  leurs  savantes 
investigations,  n’est-il  pas  rare  qu’ils  s’arrêtent  là,  sans 
songer  aucunement  au  traitement  de  ce  malade  si  minu- 
tieusement analysé;  ou  bien,  si  par  aventure,  ils  dai- 
gnent prendre  quelque  détermination  thérapeutique, 
celle-ci  court  grand  risque  d’être  fautive,  étant  basée  sur 
l’un  ou  l’autre  des  phénomènes  isolés  par  cette  labo- 
rieuse dissociation,  et  non  point  sur  l’élat  d’ensemble  de 
l’individu  affecté. 
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Ccttô  mcthodc  d’ctudc  clinique  est  d autant  plus  dan- 
gereuse qu’elle  a pour  elle  une  apparente  supériorité, 
issue  de  la  rigueur  et  de  la  précision  quasi-mathéma- 
tique des  procédés  d’observation;  les  progrès  indéniables 
ainsi  réalisés,  et  ils  sont  immenses,  font  perdre  de  vue 
l’exclusivisme,  le  caractère  médical  incomplet  de  cette 
clinique  purement  analytique,  et  l’erreur  va  grandissant 
et  se  diffusant  par  la  sincérité  et  le  prosélytisme  de  bonne 
foi  de  ceux  qui  la  propagent.  Je  veux  donc  la  signaler 
hautement,  et,  si  possible,  la  prévenir  dès  le  début  de 
mon  enseignement;  pour  cela,  je  veux  assigner  à la  cli- 
nique une  définition  qui  mette  à l’abri  de  toute  équivo- 
que, et  qui  en  exprime  par  elle-même  le  caractère  et  le 
but  réels  ; je  repousse  donc  comme  insuffisante  celle  que 
je  vous  rappelais  il  y a un  instant,  et  au  risque  de  m’ex- 
poser au  reproche  de  banalité  ou  de  précaution  puerile, 
je  vous  donne  la  suivante  : La  clinique  a pour  objet  l’étude 
des  malades  en  vue  du  diagnostic  de  la  maladie,  du  pro- 
nostic et  du  traitement.  Le  diagnostic  lui-même  n’est 
qu’une  préparation  pour  la  prognose  et  la  thérapeutique, 
seule  solution  médicale  du  problème. 

De  cette  définition  découle  un  fait  fondamenlal  que  je 
me  suis  dès  longtemps  efforcé  de  mettre  en  lumière  : 
la  clinique  est  à la  fois  une  science  et  un  art.  Comme 
science  elle  est  subordonnée,  elle  est  obligée  d’emprun- 
ter à toutes  les  branches  des  connaissances  médicales,  et 
ce  caractère  scientifique  est  principalement  en  rapport 
avec  le  diagnostic;  comme  art,  elle  apparaît  indépen- 
dante dans  une  autonomie  absolue,  elle  est  l’art  d’exami- 
ner les  malades,  et  d’en  apprécier  l’état,  non  plus  seule- 
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ment  pour  le  diagnostic;  mais  surtout  pour  le  pronostic  et 
le  traitement.  Eh  bien!  cette  faculté  de  jugement  est  chose 
toute  personnelle;  elle  ne  peut  être  le  fruit  seulement  des 
leçons  du  maître,  elle  ne  peut  être  acquise  que  par  la 
pratique  et  l’étude  constantes  du  malade.  Vous  ne  devez 
donc  point,  Messieurs,  vous  borner  ici  au  rôle  d’audi- 
teurs, vous  devez  examiner  vous-mêmes  les  malades, 
vous  devez  vous  habituer  à en  saisir  vous-mêmes  le  dia- 
gnostic, à en  juger  vous-mêmes  le  pronostic  et  à en 
formuler  vous-mêmes  le  traitement;  cet  exercice  per- 
sonnel est  la  seule,  l’unique  méthode  de  votre  éduca- 
tion médicale;  et  songez-y  bien,  si  vous  la  négligez, 
vous  aborderez,  sans  armes  suffisantes,  mais  non  sans 
péril  pour  le  patient,  la  grave  responsabilité  de  la  pra- 
tique, car  votre  premier  client  sera  à vrai  dire  votre 
premier  malade. 

Tel  étant  le  caractère  de  la  clinique,  l’étude  ne  peut 
en  eti  e abordée  avec  utilité  que  si  l’on  est  en  possession  de 
connaissances  théoriques  suffisantes  : des  notions  patho- 
logiques solides  et  complètes,  voilà  une  première  con- 
dition absolument  nécessaire  pour  l’observation  fruc- 
teuse  des  malades  ; je  n’ai  besoin,  pour  vous  en  convaincre, 
que  de  vous  rappeler  brièvement  les  rapports  de  la  patho- 
logie et  de  la  clinique,  tels  que  je  les  ai  exposés  il  y a déjà 
bien  des  années. 

Sous  le  nom  de  maladies  ou  espèces  morbides,  la  pa- 
thologie étudie  des  types  dont  elle  décrit  les  caractères; 
cette  description  est  fondée  sur  la  comparaison  d’un 
grand  nombre  de  cas  isolés,  dont  les  phénomènes  prin- 
cipaux et  constants  ont  été  recueillis  et  classés;  mais 
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dans  celte  fusion  nécessaire  pour  une  description  didac- 
tique, les  caractères  incessamment  variables  issus  de 
l’individualité  des  malades  ont  forcément  disparu;  eli 
bien,  ce  sont  précisément  ces  variétés  innombrables  du 
type  qui  appartiennent  à la  clinique,  et  elles  eu  sont  le 
domaine  exclusif;  la  clinique  n’envisage  que  les  faits 
isolés,  elle  étudie  des  individus  alors  que  la  pathologie 
étudie  des  espèces.  En  présence  d’un  malade,  ce  n’est  pas 
seulement  l’espèce  morbide  que  le  clinicien  doit  recon- 
naître; cette  première  obligation  remplie,  il  doit  recher- 
cher les  particularités  du  cas  qu’il  a sous  les  yeux;  il  doit 
en  saisir  l’analogie  et  les  différences  avec  le  type  de  l’es- 
pèce, et  demander  à ces  caractères  individuels  les  rai- 
sons de  son  pronostic  et  les  indications  de  son  traitement. 
Vous  voyez  clairement  par  là  qu’il  y aurait  erreur  grave 
à confondre  la  clinicpie  avec  la  pathologie,  mais  vous 
voyez,  non  moins  nettement,  que  celle-ci  est  l’introduc- 
tion nécessaire  de  celle-là,  car,  pour  apprécier  les  variétés 
d’une  espèce,  il  faut , avant  tout,  être  familiarisé  avec  le  type 
qui  les  commande. 

Cette  connaissance  préalable  de  la  pathologie  n’est 
point  encore  pour  la  clinique  une  introduction  suffisante; 
il  faut  y joindre  la  connaissance  des  phénomènes  mor- 
bides envisagés  isolément,  en  eux-mêmes,  et  quant  aux 
signes  qu’ils  fournissent  pour  l’appréciation  et  la  déter- 
mination médicales.  Cet  ensemble  de  notions  constitue 
la  séméiologie  ou  séméiotique;  cette  science  est  à la  fois 
le  résultat  et  le  moyen  de  l’observation  clinique  : le  ré- 
sultat, car  les  caractères  propres  des  phénomènes  mor- 
bides ou  symptômes  ne  peuvent  être  révélés  que  par  l’ob- 
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servalion  des  malades;  le  moyen,  car  les  enseignements 
ainsi  obtenus,  et  qui  représentent  le  fonds  acquis  de  la 
science,  sont  le  point  de  départ  de  l’observation  ulté- 
rieure et  de  ses  progrès. 

Possédant  ainsi,  par  un  privilège  peut-être  unique,  ce 
double  caractère  d’être  à la  fois  le  résultat  et  le  moyen 
de  l’observation  médicale,  la  séméiologie  est  vraiment 
l’une  des  bases  de  l’étude  clinique.  Vous  savez  au  surplus 
ce  qu’en  disait  Boerhaave  : « J’aimerais  mieux  un  méde- 
cin qui,  ignorant  de  toutes  choses,  saurait  la  séméiotique, 
qu’un  médecin  qui,  sachant  tout  le  reste,  ignorerait  cette 
dernière.  » 

Mais  si  l’on  veut  tii’er  de  cette  science  tous  les  fruits 
qu’elle  tient  libéralement  en  réserve  pour  ses  adeptes,  si 
l’on  veut  être  cà  même  d’utiliser  cette  arme  merveilleuse 
qui  éclaire,  en  les  pénétrant,  les  difficultés  du  problème 
clinique,  il  importe  de  connaître,  dans  leur  complète 
étendue,  les  visées  et  les  attributions  de  la  séméiologie. 

Or,  ce  n’est  point  un  fait  simple  que  la  connaissance 
médicale  des  phénomènes  pathologiques,  même  alors 
qu’on  les  réduit  à un  isolement  artificiel,  ainsi  que  le 
fait  la  séméiologie;  en  réalité  chacun  de  ces  phénomènes 
présente  àl’étude  un  problème  complexe,  qui  se  décom- 
pose en  une  série  de  questions  secondaires,  au  nombre 
de  cinq.  En  premier  lieu,  il  faut  connaître  les  carac- 
tères propres  du  symptôme,  c’est-à-dire  les  particula- 
rités qui  le  constituent  et  le  distinguent  de  tous  les 
autres;  c’est  là  la  connaissance  intrinsèque  absolue,  ou 
connaissance  symptomatique.  — En  second  lieu,  il  faut 
connaître  toutes  les  conditions  diverses  qui  peuvent 
donner  naissance  au  symptôme;  ces  conditions  sont 
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appelées  pathogéniques,  et,  par  suite,  ce  groupe  de 
notions  forme  la  connaissance  pathogénique.  — En  troi- 
sième lieu,  il  faut  connaître  les  variétés  que  présentent 
les  caractères  propres  du  symptôme,  suivant  la  con- 
dition pathogénique  qui  le  produit,  de  telle  sorte 
qu’on  puisse  découvrir  cette  condition  génératrice  par 
la  constatation  des  variétés  symptomatiques  ; c’est  la  con- 
naissance des  rapports  pathogéniques.  — En  quatrième 
lieu,  il  faut  connaître  la  gravité  du  phénomène,  savoir: 
la  gravité  absolue  inhérente  à l’existence  même  du  symp- 
tôme, et  la  gravité  relative  dépendante  des  conditions 
génératrices; c’est  la  connaissance  pronostique.  — En 
cinquième  lieu,  il  faut  connaître  les  indications  variables 
que  le  phénomène  fournit  au  traitement,  suivant  sa 
genèse  et  ses  particularités  ; c’est  la  connaissance  théra- 
peutique. 

C’est  seulement  lorsque  toutes  ces  questions  ont  été 
successivement  examinées  et  résolues  que  l’observateur 
arrive  à la  connaissance  complète  du  symptôme,  et  qu’il 
peut  le  transformer  en  signe,  transformation  qui  est  le 
but  final. 

Telles  étant  les  multiples  obligations  de  la  science  des 
signes,  il  est  bien  évident  qu’une  séméiologie  vraiment 
scientifique  et  complète  ne  peut  être  édifiée  sur  l’obser- 
vation pure;  elle  a besoin  du  concours  incessant  de  la 
physiologie,  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  patho- 
logie expérimentale.  En  effet, la  partie  de  la  séméiotique 
qui  a trait  au  diagnostic  est  contenue  tout  entière  dans 
cette  formule:  Déduire  du  symptôme  observé  l’état  de 
la  fonction  troublée,  et  l’état  de  l’organe  lésé.  C’est  assez 
dire  que  la  solution  du  problème  exige  non  seulement 
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l’observation  des  actes  morbides,  mais  en  outre  l’analyse 
physiologique  qui  implique  à elle  seule  l’intervention  de 
toutes  les  sciences  médicales,  et  l’expérimentation; car, 
en  raison  de  la  complexité  ordinaire  des  phénomènes 
pathologiques,  il  est  souvent  nécessaire  de  reproduire 
artificiellement  sur  l’animal,  si  possible,  le  symptôme 
isolé  que  l’on  veut  soumettre  à l’étude. 

Voilà,  Messieurs,  les  seules  bases  solides  d’une  séméio- 
logie digne  de  ce  nom;  je  n’ai  cessé  de  le  dire,  je  ne  me 
lasserai  pas  de  le  répéter;  au  surplus,  celte  méthode 
analytique  et  physiologique,  dont  j’ai  établi  la  nécessité 
il  y a plus  de  vingt  années,  est  aujourd’hui  universelle- 
ment adoptée,  et  c’est  elle  qui  a transformé  peu  à peu  la 
séméiologie  ancienne,  en  la  complétant  par  des  données 
précises  relatives  aux  conditions  et  aux  rapports  patho- 
géniques. 

En  tout  malheureusement  l’excès  nuisible  confine  de 
près  au  bien,  et  de  cette  méthode  fondée  sur  l’applica- 
tion constante  de  la  physiologie  et  de  l’expérimentation 
ù l’analyse  des  phénomènes  symptomatiques,  est  issue, 
comme  par  une  malheureuse  compensation  des  progrès 
réalisés,  une  erreur  redoutable  que  je  dois  vous  signaler. 
La  faute  consiste  dans  une  extension  illégitime  de  la 
méthode,  dans  l’application  de  la  physiologie,  non  plus 
aux  phénomènes  morbides  isolément  envisagés,  mais  à 
la  maladie  réalisée  par  le  malade.  Erreur  funeste  qui 
mènace  la  médecine  elle-même,  car  elle  ne  tend  à rien 
moins  qu’à  la  renfermer  dans  le  cercle  étroit  d’une  ana- 
lyse symptomatique  qui  ne  doit  être  pour  elle  que  l’acte 
préliminaire  de  son  œuvre.  Avec  l’interprétation  patho- 
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génique  des  symptômes,  le  rôle  de  l’application  physio- 
logique est  achevé,  celui  de  la  médecine  commence,  qui 
doit  suhstitueràcette  analyse  préparatoire  une  synthèse 
absolue  basée  sur  l’appréciation  de  l’être  vivant  dans 
son  unité,  en  un  mot  sur  l’appréciation  du  malade.  Les 
deux  œuvres  peuvent  se  succéder,  il  convient  qu’elles  se 
succèdent  afin  que  le  médecin  maintienne,  dans  toute 
la  mesure  du  possible,  le  caractère  scientifique  de  la 
médecine,  mais  elles  ne  peuvent  se  fusionner;  et  jamais, 
au  grand  jamais,  l’œuvre  première,  l’œuvre  analytique 
de  la  physiologie  appliquée  ne  peut  tenir  lieu  de  l’œuvre 
synthétique  de  la  médecine  qui  conclut;  en  ce  sens,  cà 
vrai  dire,  elles  sont  incompatibles;  le  physiologiste  ne 
peut  faire  acte  de  médecin  sans  cesser  d’être  physiolo- 
giste, le  médecin  ne  peut  faire  acte  de  physiologiste  sans 
cesser  d’être  médecin. 

Cette  incompatibilité  est  fatale,  elle  ne  peut  pas  ne  pas 
exister,  puisque  les  deux  sciences,  physiologie  et  méde- 
cine, diffèrent  à la  fois  par  la  méthode  et  par  le  sujet. 
Pour  la  méthode,  la  différence  est  aussi  radicale  que 
possible,  je  viens  de  vous  la  dire:  la  physiologie,  à quoi 
je  rattache  naturellement  la  pathologie  expérimentale, 
procède  exclusivement  par  dissociation,  par  analyse,  et 
ses  progrès  sont  subordonnés  à la  finesse  même  de  cette 
analyse;  mais  pour  la  médecine,  l’analyse  première,  qui 
est  indispensable,  n’est  que  le  moyen  d’une  synthèse 
finale,  qu’elle  exprime  par  un  diagnostic  d’ensemble, 
c’est-à-dire  par  un  diagnostic  de  la  maladie  et  non  pas 
des  symptômes;  par  un  pronostic  d’ensemble,  c’est-à- 
dire  par  le  jugement  sur  le  malade,  et  non  pas  sui;  les 
symptômes;  enfin  par  un  traitement  d’ensemble,  c’est-à- 
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dire  par  le  Lraitement  du  malade  et  non  pas  de  ses 
symptômes.  Voilà  pour  les  méthodes. 

Quant  au  sujet,  l’écart  est  plus  complet  encore;  la 
maladie,  le  malade  se  dressent  comme  deux  barrières 
infranchissables  entre  la  pathologie  expérimentale  et  la 
médecine  clinique.  L’expérimentateur  crée  des  accidents 
plus  ou  moins  complexes,  mais  l’inoculation  étant  réser- 
vée, ce  qui  est  un  tout  autre  point  de  vue,  il  n’est  pas  en 
son  pouvoir  de  créer  une  maladie  à évolution  définie;  il 
peut  faire  des  dyspnéiques,  il  ne  peut  faire  un  asthma- 
tique ; il  fait  des  glycosuriques,  iln’ajamais  fait  un  dia- 
bétique; il  peut  provoquer  des  phénomènes  choréi- 
formes,  il  ne  peut  créer  la  chorée;  il  peut  produire  des 
accidents  épileptiformes,  il  ne  peut  faire  un  épileptique. 
Par  suite,  l’étude  de  ces  accidents  artificiels  ne  peut 
éclairer  que  le  phénomène  morbide  strictement  corres- 
pondant, elle  est  sans  application  pour  la  maladie  dont 
ce  phénomène  fait  partie.  Opérant  sur  des  animaux  en 
parfaite  santé,  ou  préparés  à son  gré,  l’expérimentateur 
produit  des  blessés  accidentels  et  non  pas  des  malades; 
car  toute  maladie  implique  chez  l’individu  qui  la  subit 
une  prédisposition  temporaire  ou  permanente,  c’est-à- 
dire  une  modificaiion  sj)07ilanée  qui  fait  que  l’organisme 
vivant  se  laisse  impressionner  par  la  cause  morbigène, 
et  en  reçoit  l’impression  à sa  manière.  De  là  résulte,  sans 
parler  de  l’objection  tirée  de  la  diversité  des  espèces  ani- 
males, que  les  mutilés  du  physiologiste  ne  sont  point 
comparables  aux  malades  du  médecin  ; que  reîativement 
à l’évolution,  à l’enchaînement,  aux  conséquences  et  à 
l’isspe  des  phénomènes,  on  n est  point  fondé  a conclure 
des  uns  aux  autres;  de  là  résulte  enfin  que  la  connais- 
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sance  de  la  maladie  ne  peut  surgir  que  de  l’observation 
des  malades  qui  la  réalisent,  avec  la  spontanéité  propre 
et  individuellement  variable  de  leur  organisme. 

Ainsi  est  bornée,  Messieurs,  et  irrévocablement 
bornée  à l’analyse  symptomatique,  la  portée  médicale 
de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expérimentales  ; 
quoi  qu’elles  fassent,  quoi  qu’elles  tentent,  la  maladie 
‘ et  le  malade  y demeurent  étrangers,  constituant  le  do- 
|:  inaine  exclusif  de  la  médecine.  Dans  le  cours  de  leurs 

i recherches  le  physiologiste,  l’expérimentateur  purs 
peuvent  se  rapprocher  plus  ou  moins  de  ce  domaine, 
mais  tant  qu’ils  conservent  absolu  ce  caractère  propre 
et  particulier,  il  leur  est  interdit  d’y  entrer;  et,  de  fait, 
ils  sont,  à l’égard  de  la  médecine,  dans  la  même  situa- 
tion que  le  navigateur  à l’égard  d’une  contrée  dont  il  a 
maintes  fois  longé  les  côtes,  sans  jamais  y prendre  pied. 

Dès  lors,  vous  pouvez  apprécier  la  stérilité  et  le  dan- 
ger des  envahissements  qui  prétendent  asservir  la  mé- 
decine aux  sciences  expérimentales.  Ne  l’oubliez  jamais, 
je  vous  en  conjure,  quels  c[ue  soient  les  secours  qu’il 
puisse  attendre  de  ces  sciences,  le  médecin  doit  appro- 
cher le  lit  du  malade  en  médecin  et  non  pas  en  physio- 
logiste, en  chimiste  ou  en  anatomiste,  sinon  il  manque 
à son  mandat,  parce  qu’il  se  met  lui-même  hors  d’état 
de  le  remplir. 

Certes,  Messieurs,  quand  je  vous  fais  entendre  ces 
déclarations,  quand  je  vous  les  affirme  comme  les  prin- 
I cipes  fondamentaux  de  la  médecine  clinique,  je  ne  suis 
pas  suspect  de  partialité  ni  de  parti  pris,  car  nul  plus 
que  moi  n’a  eu  à cœur  d’utiliser  sans  relâche  les  appli- 
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cations  physiologiques  et  expérimentales,  nul  plus  qiu; 
moi  n’a  contribué,  par  le  précepte  et  par  l’exemple,  à la 
diffusion  do  la  méthode  d’étude  qui  repose  sur  l’analyse 
et  l’interprétation  physiologiques  des  phénomènes 
morbides. 

Aujourd’hui,  comme  il  y a virtgt  ans,  je  suis  absolu- 
ment convaincu  de  la  supériorité  de  cette  méthode, 
seule  hase  solide  d’une  séméiologie  scientifique  ; mais 
cette  conviction  ne  peut  m’égarer  jusqu’à  me  faire 
méconnaître  les  limites  respectives  de  chacune  des 
branches  de  notre  science,  elle  ne  peut  m’entraîner  à 
appliquer  à la  maladie  la  méthode  qui  convient  au 
symptôme,  elle  ne  peut  m’aveugler  jusqu’à  me  faire 
confondre  l’étude  du  malade  avec-  la  physiologie  et  la 
pathologie  expérimentales,  qui  ne  sont  que  des  moyens 
indirects  de  cette  étude  suprême.  Moyens  bien  indirects, 
en  effet,  car  le  médecin  ne  doit  y recourir  qu’avec  une 
réserve  voisine  de  la  défiance. 

Oui,  Messieurs,  les  sujets  et  les  méthodes  de  ces  sciences 
d’exploration  sont  tellement  spéciaux,  tellement  éloi- 
gnés des  sujets  et  des  méthodes  delà  médecine  humaine, 
que  leurs  enseignements  ne  valent  que  pour  les  condi- 
tions particulières  d’où  ils  sont  issus;  si  bien  qu’ils  ne 
doivent  être  introduits  et  appliqués  dans  l’ordre  mé- 
dical qu’après  avoir  été  soumis  à un  contrôle  sévère 
plusieurs  fois  répété.  Ce  contrôle  indispensable  a pour 
but  d’établir  si  les  conclusions  proposées  restent  justes 
dans  les  conditions  vraies  de  l’observation  médicale;  il 
ne  peut  donc  être  fourni  quepar  la  clinique,  quiest  ainsi 
pour  le  médecin  le  juge  suprême  et  sans  appel  de  toutes 
les  données  expérimentales,  comme  elle  est  le  juge  su- 
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prême  et  sans  appel  de  toutes  les  théories  quelles  qu’elles 
soient.  Les  acquisitions  les  plus  certaines  de  l’expéri- 
mentation  et  de  la  pathologie  animales,  les  théories  les 
mieux  assises,  qu’il  s’agisse  d’étiologie,  de  palhogénie, 
de  pathologie,  de  chimie  ou  de  thérapeutique,  tout  est 
nul  et  doit  rester  nul,  tant  que  la  vérification  clinique 
n’a  pas  prononcé  son  arrêt. 

Des  expériences  mémorables,  comme  toutes  celles  qui 
sont  dues  à notre  illustre  Claude  Bernard,  démontrent  le 
rôle  du  foie  dans  la  production  de  la  matière  glycogène 
et  du  sucre;  incontestables  en  soi,  ces  conclusions  sont 
aussitôt  présentées  comme  base  d’une  théorie  nouvelle 
de  la  maladie  diabète  sucré  ; alors  la  clinique  intervient, 
elle  montre  le  diabète  présent  avec  un  foie  parfaitement 
intact;  elle  montre  le  diabète  absent  avec  un  foie  diver- 
sement altéré  ; elle  montre  le  diahèteprésentetpersistant 
avec  une  oblitérafion  complète  de  la  veine  porte;  dès 
lors  le  jugement  est  rendu,  les  faits  expérimentaux  sont 
certains,  l’application  à rhomme  malade  est  fausse  en 
tant  du  moins  que  théorie  générale. 

Frappés  de  cette  condamnation  dont  la  justice  est 
inattaquable,  d’autres  expérimentateurs  dirigent  sur  un 
autre  point  leurs  laborieuses  investigations  et  ils  éta- 
blissent, avec  la  rigoureuse  autorité  du  chiffre,  que 
l’anomalie  primordiale  chez  le  diabétique  consiste  dans 
l’insuffisance  de  l’oxygène.  De  ce  fait,  indéniable  comme 
fait,  découle  aussitôt  comme  co-nséquence  légitime  le 
traitement  du  diabète  parles  préparations  suroxygénées, 
et  surtout  par  les  inhalations  d’oxygène.  La  clinique  se 
met  à l’œuvre,  constate  l’impuissance  de  cette  méthode 
thérapeutique,  et  se  trouve  ainsi  contrainte  de  repousser 
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l’application  de  la  théorie  patliogéniqiie,  encore  bien 
que  le  fait  fondamental  sur  lequel  elle  repose  ait  été 
constaté  chez  l’homme,  et  non  pas  chez  l’animal. 

D’irréfutables  expériences,  instituées  par  Claude  Ber- 
nard et  répétées  par  plusieurs  physiologistes  avec  des 
résultats  conformes,  démontrent  l’influence  des  tempé- 
ratures élevées  sur  la  dégénérescence  du  tissu  muscu- 
laire; quoi  de  plus  juste,  de  plus  rationnel  que  de  trans- 
porter ces  faits  dans  le  domaine  médical,  et  d’attribuer 
à l’hyperthermie  les  altérations  musculaires  qui  sont 
produites  par  les  fièvres  prolongées,  notamment  par  la 
fièvre  typhoïde.  L’application  est  aussi  directe,  aussi 
fcoordonnée  qu’on  peut  le  souhaiter.  Attendez  un  peu 
pourtant,  et  la  clinique  va  vous  montrer  les  mêmes  dégé- 
nérations musculaires,  àlasLiite  de  typhus  parfaitement 
.apyrétiques.  Voilà  l’édifice  à terre,  quoique  la  base 
.expérimentale  conserve  une  entière  solidité. 

Des  recherches  chimiques,  poursuivies  chez  l’homme 
même  avec  une  précision  et  un  labeur  également  dignes 
d’éloges,  établissent  que  les  bains  frais  sont  une  cause 
puissante  de  spoliation  pour  f organisme,  et  dénoncent 
du  même  coup  les  dangers  de  cette  pratique  dans  fétat 
de  fièvre,  qui  est  déjàpar  lui-même  une  cause  permanente 
de  consomption.  Pendant  ce  temps,  en  dépit  des  attes- 
tations, des  arguments  et  des  formules  de  la  chimie,  la 
clinique  démontre  que,  dans  les  fièvres  prolongées  du 
genre  typhus,  les  bains  frais  répétés  sont  l’un  des  moyens 
les  plus  certains,  les  plus  salutaires,  de  la  restauration 
organique. 

Vous  voyez  bien,  Messieurs,  sans  que  j’y  insiste  da- 
vantage, que  la  clinique  est  le  seul  juge,  le  juge  suprême 
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pr.isqu’en  mainte  circonstance  elle  condamne  sans 
réserve,  quant  aux  applications  médicales,  les  faits  expé- 
rimentaux et  les  données  pathogéniques  qui  sont  le  plus 
I solidement  établis  par  les  recherches  du  laboratoire. 

I Telle  est  d’ailleurs  l’omnipotente  suprématie  de  la 
clinique  que  ce  contrôle,  elle  ne  l’exerce  pas  seulement 
j sur  les  faits  de  l’ordre  expérimental,  mais  qu’elle  l’étend 
i avec  la  même  autorité  aux  faits  de  l’ordre  pathogénique 
ou  pathologique.  Des  découvertes  prodigieuses,  absolu- 
ment incontestables  en  elles-mêmes,  viennent  boule- 
verser de  fond  en  comble  la  pathologie  animale  ; telle 
est  leur  importance  qu’elles  se  font  une  place  rationnelle 
dans  les  spéculations  et  les  investigations  de  la  médecine 
humaine;  c’est  un  horizon,  que  dis-je?  c’est  un  monde 
nouveau  qui  surgit  à nos  regards  étonnés;  et  pourtant 
il  se  peut  faire  que  le  clinicien  soit  conduit  à négliger 
ou  à repousser  ces  notions  séduisantes,  non  pas  certes 
comme  ine.xactes,  mais  comme  stériles  ou  dangereuses. 

J entends  parler,  vous  le  pensez  bien,  des  mémorables 
decouvertes  de  M.  Pasteur,  et  des  théories  microbiennes 
dont  elles  ont  été  le  point  de  départ. 

Loin  de  moi,  la  pensée  de  contester  l’importance  ou 
1 exactitude  d’un  seul  de  ces  faits  invinciblement  dé- 
montrés par  le  génie  de  notre  illustre  compatriote  ; loin 
de  moi  la  pensée  de  nier  les  conséquences  possibles  de 
cette  découverte  saisissante  entre  toutes,  l’atténuation 
des  vil  us,  bien  loin  de  nier,  tous  ces  faits  je  les  accepte 

avec  gratitude,  et  reste  frappé  d’admiration;  mais 

je  suis  médecin,  doncjem’enquiers  des  applications  mé- 
dicales, et,  après  ce  temps  d’arrêt,  je  passe  outre,  étant 
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(contraint  de  reconnaître,  non  sans  regret,  que,  pour 
nous,  les  fruits  présumés  de  tant  de  labeur  sont  encore 
voilés  des  ombres  de  l’avenir. 

En  doutez-vous  peut-être  ? Eh  bien,  faisons  ensemble 
une  enquête  rapide;  voyons,  cherchons,  quel  change- 
ment, quel  bénéfice  réel  la  médecine  clinique  a-t-elle  dû 
jusqu’ici  à ces  découvertes  justement  retentissantes? 
L’élément  de  la  transmission  morbide  a été  isolé,  décelé, 
dit-on,  dans  son  fonctionnement  propre;  mais  la  trans- 
missibilité des  maladies  infectieuses  était  antérieurement 
connue,  elle  avait  été  minutieusement  suivie  et  démon- 
trée d’homme  à homme,  ce  qui,  au  point  de  vue  médi- 
cal, est  autrement  intéressant  que  la  contagion  de  bocal 
à bocal;  le  fait  donc  était  acquis;  le  comment  du  fait  est 
la  seule  révélation  des  découvertes  microbiennes,  et  ce 
comment,  jusqu’ici,  est  sans  application  médicale,  il 
nous  laisse  au  même  point  que  devant  quant  à la  pro- 
phylaxie et  au  traitement.  Cette  conclusion  n’a  rien  qui 
puisse  surprendre  ; car  les  microbes,  tout  concourt  à le 
démontrer,  ne  sont  certainement  pas,  par  eux-mêmes, 
d’essence  propre  et  primordiale,  les  poisons  morbigènes; 
tout  comme  les  classiques  contages,  ils  sont  de  simples 
véhicules  qui  transmettent  au  loin,  dans  le  temps  et  dans 
l’espace,  les  propriétés  nocives  qu’ils  ont  puisées  dans 
l’organisme  où  ils  ont  végété. 

La  découverte  de  l’inoculabilité  et  de  la  transmission 
possible  de  la  tuberculose,  due  à Villemin,  a devancé  de 
bien  des  années  la  découverte  du  bacillus  des  tubercu- 
leux, et  l’évolution  médicale  issue  de  ce  grand  fait  ne 
doit  rien  à l’avènement  du  microbe. 

De  tout  temps,  la  médecine  a recherché  avec  sollici- 
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lude  les  conditions  régionales,  saisonnières  et  indivi- 
duelles qui  influent  sur  l’activité  des  transmissions  mor- 
bides; depuis  que  l’on  dit  microbe  là  où  l’on  disait 
contage  ou  miasme,  pas  une  notionutile  n’est  venue  s’a- 
jouter à celles  que  nous  possédions  déjà  sur  ce  sujet;  les 
oscillations  d’activité  et  d’inertie  des  contages  sont  deve- 
nues les  oscillations  des  microbes,  voilà  toute  la  diflèrence. 

Par  une  heureuse  simplification  de  l’étiologie  géné- 
rale, la  doctrine  nouvelle  dispense-t-elle  de  compter 
désormais  avec  le  rôle  de  la  spontanéité  organique  dans 
le  développement  des  maladies?  Pas  le  moins  du  monde; 
microbes  ou  contages,  peu  importe;  leur  propriété  mor- 
bigène n’est  efficace  que  si  l’organisme  est  en  condition 
de  se  laisser  impressionner  et  dominer  par  elle,  de  sorte 
qu’aujourd’hui  comme  toujours,  la  maladie  infectieuse 
est  le  résultat  de  deux  éléments  également  nécessaires, 
savoir  l’absorption  de  l’agent  infectant  et  le  consente- 
ment de  l’organisme;  la  spontanéité  morbide  reste  donc 
debout  avec  son  entière  puissance.  — Je  ne  dis  rien  de 
la  forme  et  de  l’évolution  de  la  maladie,  lesquelles, 
aujourd’hui  comme  toujours,  restent  l’œuvre  exclusive 
du  malade. 

Mais  si  les  découvertes  microbiennes  n’ont  introduit 
aucune  donnée  féconde  dans  les  faits  et  les  principes 
fondamentaux  de  la  médecine  générale,  ont-elles  du 
moins  été  la  source  de  quelque  progrès  utile  dans  la 
sphère  de  la  médecine  pratique?  Je  le  cherche  sans  le 
trouver.  La  démonstration  de  l’origine  fécale  et  putride 
de  la  fièvre  typhoïde,  la  notion  conséquen  te  des  mesures 
prophylactiques  d’hygiène  publique  et  privée  constituent 
un  des  grands  progrès  de  notre  époque;  il  est  issu  de 
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robservalion  pure,  précédant  de  nombre  d’années  la 
naissance  du  microbe. 

La  médecine  ne  l’a  pas  attendu  davantage  pour  oppo- 
ser aux  fièvres  éruptives,  au  typhus  et  à la  diphtérie 
l’emploi  judicieux  et  mesuré  des  antiseptiques.  C’est 
encore  la  clinique  et  non  point  l’idée  microbienne  qui  a 
établi  l’importance  et  vulgarisé  l’usage  des  antiputrides 
par  excellence,  l’acide  phénique  et  l’acide  salicylique; 
l’introduction  de  ces  médicaments  dans  le  traitement 
des  phtisies  pulmonaires  est,  à mon  sens,  un  progrès 
de  premier  ordre.  Croyez-vous  qu’il  nous  ait  été  inspiré 
par  la  découverte  du  bacillus?  Voyez  mes  Leçons  de  1881 , 
et  vous  saurez  ce  que  vous  devez  en  penser. 

Jusqu’ici  donc,  Messieurs,  l’avenir,  cela  va  de  soi, 
étant  toujours  réservé,  jusqu’ici  donc  la  médecine  cli- 
nique est  en  droit  de  déclarer  stériles  les  grandes  décou- 
vertes microbiennes,  car  elles  se  résument  jjour  elle  dans 
un  changement  de  mot  ; on  dit  microbes  au  lieu  de  dire 
contages  ou  poisons  morbides.  Ce  n’est  pas  tout,  et  ces 
théories  jusqu’ici  stériles,  la  clinique,  affirmant  une  fois 
de  plus  le  caractère  supérieur  de  son  jugement,  est  con- 
trainte de  les  signaler  comme  dangereuses  dans  l’appli- 
cation thérapeutique.  Du  moment,  en  effet,  que  l’activité 
nuisible  du  microbe  devient  la  source  des  indications,  la 
conséquence  est  inévitable,  on  s’acharne  sur  cetennemi, 
on  ne  voit  plus  que  lui,  on  perd  toute  notion  de  la 
mesure,  on  ne  compte  plus  avec  la  tolérance  du  malade, 
un  traitement  parasiticide  aveugle  remplace  le  traite- 
ment médical  basé  sur  les  indications  tirées  du  malade, 
et  cette  conséquence  inévitable  devient  bientôt  une  con- 
séquence fatale,  car  ainsi  que  je  l’ai  dit  déjà,  tandis 
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qu’on  vise  le  microbe  on  risque  fort  d abattre  le  patient. 

Par  ces  exemples  que  je  pourrais  accumuler  en  plus 
wrand  nombre,  vous  pouvez  apprécier  l’absolue  vérité  de 
ma  déclaration  touchant  le  jugement  suprême  de  la  cli- 
nique, et  l’absolue  nécessité  de  la  barrière  protectrice 
qu’elle  oppose  à l’envahissement  immédiat  et  total  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie  expérimentales;  cette  bar- 
rière, elle  doit  être  toujours  prête  à l’eutr’ouvrirpour  un 
contrôle  qui  est  à la  fois  sa  sauvegarde  et  la  condition  de 
ses  progrès,  mais  elle  ne  doit  jamais  l’abaisser  d’emblée 
et  de  confiance  : confiance  anticipée  veut  dire  ici  aveu- 
glement et  imprudence. 

Si  vous  respectez  ces  principes,  vous  serez.  Messieurs, 
dans  la  situation  la  meilleure  pour  faire  de  la  clinique 
scientifique,  dans  la  mesure  imposée  par  1 intérêt  des 
malades  et  par  les  enseignements  de  l’observation.  Au 
reste,  pour  atteindre  ce  but  si  désirable,  vous  n’avez  qu’à 
suivre  les  conseils  et  l’exemple  de  mon  éminent  collègue 
et  ami  le  professeur  Verneuil,  qui  nous  fait  l’honneur 
d’assister  à cette  leçon.  Que  si,  au  contraire,  oubliant  ces 
règles  fondamentales  et  méconnaissant  la  suprématie  de 
la  médecine,  vous  vous  égarez  jusqu’à  l’assimiler  ou  à 
l’asservir  aux  sciences  qui  n’en  sont  que  les  premiers 
échelons,  alors  vous  échouerez  misérablement  sur  cette 
clinique  disséquante  dont  je  vous  ai  signalé  l’erreur  et 
le  péril;  vous  pourrez  soumettre  vos  malades  à l’analyse 
la  plus  rigoureusement  scientifique,  vous  pourrez  les 
étudier  en  physiologistes  ou  en  naturalistes  consommés, 
mais  vous  ne  pourrez  pas  les  connaître,  encore  moins 
les  servir  en  médecins. 
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Quelle  est  donc  la  raison  de  ces  dissemblances  pro- 
Ibndes,  de  ces  coniradictions,  de  ces  écarts  entre  les 
conclusions  précises  des  sciences  expérimentales  et  les 
enseignements  supérieurs  de  l’observation  médicale? 
Cette  raison,  Messieurs,  je  vous  l’ai  dite  déjà,  elle  est  la 
base  et  l’essence  même  de  toute  médecine  ; la  clinique 
opère  sur  un  terrain  absolument  spécial,  à nul  autre 
semblable  : aucun  artifice,  aucune  ingéniosité  ne  peut 
en  reproduire  même  de  loin  les  caractères  véritables,  ce 
terrain  c’est  l’homme  malade;  eh  bien,  les  aptitudes  et 
les  modalités  pathologiques  de  l’homme  ne  sont  pas 
celles  de  l’animal;  l’expérimentation  n’est  pas  la  mala- 
die; bien  plus,  l’homme  en  expérience  n’est  pas  l’homme 
malade,  car  il  manque  alors  de  cette  modification  orga- 
nique préalable,  qui  fait  la  disposition  morbide,  qui 
amène  la  soumission  de  l’organisme  à l’influence  nocive, 
et  qui  seule,  en  fin  de  compte,  permet  et  dirige  l’accom- 
plissement de  la  maladie.  Telle  étant  l’infranchissable 
distance  des  sujets  à comparer,  il  est  évident  que  ce 
qui  est  vérité  ou  salut  pour  l’un  peut  être  erreur  ou  dan- 
ger pour  l’autre.  Recueillez  donc  avec  une  infatigable 
vigilance  les  acquisitions  de  toutes  les  sciences  qui  con- 
vergent plus  ou  moins  directement  vers  la  médecine, 
c’est  votre  devoir,  c’est  à cette  condition  que  vous  serez 
des  hommes  instruits;  mais  quelque  fondées  d’appa- 
rence, quelque  séduisantes  que  soient  ces  données,  ne 
les  acceptez  jamais  qu’à  titre  éventuel,  sous  réserve  de 
la  réponse  fournie  par  le  malade  patiemment  et  prudem- 
ment interrogé;  cela  aussi  est  votre  devoir,  devoir  plus 
impérieux  encore,  car  c’est  à cette  condition  seulement 
([ue  vous  serez  des  médecins.  Une  autre  est  nécessaire. 
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Vous  ne  devez  jamais  oublier  que  l’analyse  des  symp- 
tômes n’est  que  le  début  et  comme  l’introduction  de 
votre  tâche  : quand  vient  l’heure  des  conclusions  et  des 
déterminations,  cette  analyse  initiale  doit  faire  place  à 
un  jugement  d’ensemble  qui  prononce  non  plus  sur  les 
désordres  isolés,  mais  sur  l’état  général  du  malade, 
c’est-à-dire  sur  la  manière  dont  il  est  affecté,  dans 
son  être  indivisible,  par  la  maladie  qu’il  fait  ; cet  état 
général  est  la  source  première  et  fondamentale  des 
indications  thérapeutiques. 

Ainsi,  Messieurs,  vous  le  voyez,  pour  nous,  cliniciens, 
la  science  moderne  fléchit  encore  devant  le  génie  anti- 
que ; car  aujourd’hui  comme  il  y a deux  mille  ans,  la 
médecine  reste  dominée  et  inspirée  par  la  sentence  hip- 
pocratique qui  a proclamé  en  termes  indestructibles 
l’inaltérable  unité  de  l’être  vivant;  cette  vérité,  qui 
resplendit  et  nous  éclaire  à travers  les  âges,  est  notre 
loi  absolue,  comme  elle  est  notre  seul  guide  certain. 

Vous  savez  maintenant  mes  idées  doctrinales,  vous 
savez  les  principes  qui  présideront  à mon  enseignement; 
si,  par  une  application  constante  de  ces  principes,  je 
mérite  que  l’on  dise  de  moi  quelque  jour  : il  enseignait 
rructueusement  à connaître  et  à traiter  les  malades, 
ma  plus  haute  ambition  sera  satisfaite. 


DEUXIÈME  LEÇON 


SUU  UW  CAS  DE  CIRRHOSE  BILIAIRE 
HYPER  TROPIIIOEE 

(17  KOVEMBUE  1883) 


Analyse  d’un  cas  d’ictère  chronique.  — Filiation  des  étapes  successives 
du  jugement  clinique.  — Pathogénie  de  l’ictère.  — Rapports  entre 
les  caractères  de  l’ictère  et  l’état  du  l'oie. 

Diagnostic  direct  et  dilTérentiel  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique. 

— De  l’apparition  tardive  de  l’ictère.  — De  l’angiocliolite  capillaire. 

— Étiologie.  — De  la  fausse  fluctuation  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique. 


Messieurs, 

Je  me  propose  de  vous  entretenir  aujourd’hui  du  ma- 
lade couehé  au  n“  35  de  la  salle  Jenner.  Le  fait  est  en 
lui-même  d’un  grand  intérêt,  et  il  me  fournit  en  outre 
une  occasion  particulièrement  favorable  pour  vous  faire 
connaître  la  marche  et  les  étapes  successives  du  juge- 
ment clinique  dans  tous  les  cas  de  ce  genre.  La  filiation 
analytique  que  je  vais  vous  présenter,  doit  être  pour 
vous  une  règle  absolue. 

Ce  malade  est  un  homme  de  vingt-sept  ans,  de  cons- 
titution moyenne;  vous  vous  approchez  de  lui,  et  déjà, 
à distance,  vous  êtes  frappés  de  la  coloration  jaune  ré- 
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pandue  sur  tout  le  tégument  externe  et  sur  les  mu- 
queuses visibles.  Cette  teinte  est  foncée,  sans  arriver 
cependant  à la  couleur  verdâtre  ou  noirâtre  qui  est 
observée  dans  quelques  circonstances;  telle  qu’elle  est 
pourtant,  elle  est  caractéristique  par  elie-même,  et  sans 
qu’il  soit  besoin  d’aucune  discussion  diagnostique,  elle 
démontre  l’imprégnation  des  tissus  par  le  pigment 
biliaire,  elle  dénonce  un  ictère  de  moyenne  intensité. 

Ce  premier  fait  acquis  par  un  simple  coup  d’œil  jeté 
sur  le  malade,  de  quoi  devez-vous  vous  enquérir  avant 
tout  autre  chose?  de  la  date  à laquelle  remonte  l’appa- 
rition de  cet  ictère.  Vous  obtenez  aisément  sur  ce  point 
une  réponse  catégorique  : la  jaunisse  s’est  montrée  au 
mois  d’avril  d 88:2,  c’est-à-dire  il  y a dix-neuf  mois.  Durant 
cette  longue  période,  a-t-elle  momentanément  disparu 
ou  bien  a-t-elle  été  vraiment  permanente?  Voilà  la  ques- 
tion dont  vous  avez  maintenant  à vous  préoccuper;  ici 
encore  le  malade,  fort  intelligent,  donne  des  renseigne- 
ments qui  ont  toute  la  précision  désirable  : jamais,  pen- 
dant ces  dix-neuf  mois,  l’ictère  ne  s’est  effacé  à aucun 
moment,  il  n’a  jamais  présenté  de  diminution  notable. 
Mais  a-t-il  diminué,  par  hasard,  dans  les  quinze  à vingt 
derniers  jours?  voilà  un  dernier  point  à élucider,  pour 
lequel  nous  pourrons  nous  en  rapporter  à notre  propre 
observation,  car  le  malade  est  dans  le  service  depuis 
plusieurs  semaines.  Eh  bien,  non  ! l’ictère  n’a  pas  dimi- 
nue dans  la  période  indiquée  ; loin  de  là,  il  présente 
depuis  une  quinzaine  de  jours  une  teinte  un  peu  plus 
accentuée. 

En  possession  de  ces  données,  nous  pouvons,  sans 
.iller  plus  loin,  formuler  déjà  une  conclusion  fort  im- 


30 


CLINIQUE  DE  LA  l'IÏIÉ. 

portante,  qui  est  la  suivante  : quelle  que  soit  la  maladie 
en  cause  depuis  dix-neuf  ,mois  au  moins,  une  chose  esl 
certaine,  c’est  que  pendant  tout  ce  temps  le  foie  a con- 
tinué à faire  de  la  bile;  car,  si  à un  moment  quelconque 
il  avait  cessé  d’en  faire,  l’ictère  aurait  graduellement 
diminué  puis  disparu.  11  faut  deux  à trois  semaines  pour 
que  le  pigment  biliaire,  s’il  n’est  pas  incessamment  re- 
nouvelé, soit  repris  par  résorption  dans  les  tissus,  et 
que  la  teinte  ictérique  s’efface  ; de  là  la  nécessité  de  la 
question  que  nous  posions  tout  à l’heure  : la  jaunisse 
a-t-elle  diminué  depuis  trois  semaines?  Donc,  depuis  dix- 
neuf  mois  le  foie  produit  de  la  bile,  aujourd’hui  encore 
il  continue  à en  produire,  et,  autant  que  nous  pouvons  en 
juger  par  l’intensité  de  la  teinte  acajou  noir  de  l’urine,  et 
sa  richesse  en  matières  colorantes  d’origine  biliaire,  cette 
pi’oduction  n’est  point  au-dessous  de  l’activité  normale. 

Nous  pouvons  dès  lors  faire  un  pas  de  plus  en  avant, 
et  nous  devons  déterminer  la  condition  pathogénique  de 
cet  ictère. 

Au  point  de  vue  du  mode  de  production,  il  n’y  a 
lieu  d’admettre  aujourd’hui  que  deux  espèces  d’ic- 
tères. L’une  est  due  à l’exagération  de  la  sécrétion  bi- 
liaire, à la  polycholie;  ici  la  hile  est  produite  en  si 
grande  quantité  qu’elle  ne  peut  plus  s’écouler  totalement 
et  en  temps  utile  par  les  voies  naturelles  de  son  élimi- 
nation, une  partie  stagne  dans  le  foie,  y est  résorbée  et 
l’ictère  est  produit;  cette  espèce  est  fort  rare  dans  nos 
climats.  — Dans  l’autre  espèce  pathogénique,  qui  reven- 
dique l’immense  majorité  des  cas,  l’ictère  est  dû  à la 
présence  d’un  obstacle  quelconque  dans  les  canaux 
grands  ou  petits  qui  assurent  l’écoulement  de  la  bile 
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dans  l’inteslin;  par  suite  cet  écoulement  est  entravé,  la 
bile  est  partiellement  ou  en  totalité  retenue  dans  le  foie, 
elle  est  reprise  par  absorption  à sa  source  même,  l’ic- 
tère apparaît. 

Ictère  par  polycbolie  — ictère  par  rétention,  voilà 
les  deux  modes  pathogéniques. 

Lequel  est  en  cause  chez  notre  malade?  Pour  en 
juger,  vous  n’avez  point  à compter  sur  les  caractères 
de  l’urine,  car  dans  les  deux  conditions  elle  est  chargée 
de  pigment  biliaire;  l’unique  moyen  de  jugement  est 
tiré  de  l’examen  des  matières  fécales  : elles  ont  leur 
coloration  normale  dans  l’ictère  par  polycbolie,  elles 
ont  perdu  cette  coloration  dans  l’ictère  par  rétention. 
Cet  examen  qu  il  laut  avoir  soin  de  répéter  plusieurs 
fois  a divei s inteivalles  est  ici  on  ne  peut  plus  démon- 
stratif ; depuis  longtemps,  et  aujourd’hui  encore,  les 
matières  fécales  de  bonne  consistance  d’ailleurs,  sont 
complètement  décolorées,  argileuses  n’est  pas  assez 
diie,  elles  sont  blanchâtres  ou  d’un  blanc  grisâtre,  et 
ne  lenfeiment  pas  un  atome  de  bile.  La  question  est 
alors  jugée  : il  s’agit  chez  notre  malade  d’un  ictère  par 
ietention,et  nous  arrivons  ainsi  par  cette  série  de  ques- 
tions et  d’investigations  logiquement  subordonnées  à 
cette  conclusion  précise  ; ictère  chronique  par  rétention 
datant  de  dix-neuf  mois  avec  persistance  de  la  sécrétion 
biliaire. 

De  cette  notion  fondamentale  pouvons-nous  tirer 
quelque  donnée  relativement  à l’état  du  foie?  Oui,  sans 
doute;  sans  autre  examen,  deux  conditions  anatomiques 
sont  absolument  certaines.  En  premier  lieu,  quel  que 
soit  le  processus  pathologique,  les  éléments  sécréteurs 
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de  la  bile  sont  intacts,  sinon  en  totalité,  au  moins  pour 
la  plus  grande  partie;  cette  première  condition  est  la 
conséquence  nécessaire  de  la  persistance  de  la  sécrétion 
biliaire.  En  second  lieu,  comme  la  rétention  date  de 
plusieurs  mois,  il  est  certain  que  le  foie  est  augmenté 
de  volume;  remarquez,  en  effet,  l’enchamement  forcé 
des  phénomènes  ; depuis  un  an  et  demi  l’organe  produit 
de  la  bile  comme  à l’ordinaire,  mais  ce  liquide  ne  peut 
s’écouler  dans  l’intestin  ; il  y a donc  turgescence 
par  stase  biliaire,  c’est  là  une  première  cause  effi- 
cace d’une  augmentation  persistante  de  volume;  mais 
cette  stase  biliaire  prolongée,  en  raison  de  la  dilatation 
des  canalicules  excréteurs  et  de  la  compression  qu’ils 
exercent  sur  les  vaisseaux  sanguins,  a nécessairement 
pour  conséquence  une  stase  sanguine  plus  ou  moins  pro- 
noncée, deuxième  cause  efficace  d’hypermégalie;  enfin 
nous  savons,  par  les  enseignements  de  l’observation, 
qu’une  stase  biliaire  de  cette  importance  exerce  sur  le- 
éléments  parenchymateux  du  foie  une  influence  irrita- 
tive qui  en  amène  la  tuméfaction,  troisième  cause  non 
moins  efficace  d’un  accroissement  de  volume  de  la  tota- 
lité de  l’organe.  Et  ainsi.  Messieurs,  avant  toute  investi- 
gation directe,  nous  pouvons  tirer  de  l’analyse  raisonnée 
des  particularités  relatives  à l’ictère  une  conclusion 
générale  qui  nous  fait  faire  un  grand  pas  dans  la  voie 
du  diagnostic  ; ictère  chronique  par  rétention  avec  foie 
volumineux  et  intégrité  des  éléments  sécréteurs  de  la 
bile,  voilà  cette  conclusion. 

Si  nous  en  demandons  maintenant  la  vérification  à 
l’examen  organique,  nous  la  trouvons  justifiée  au-delà 
môme  de  toute  prévision.  Le  ventre  est  énorme,  et  l’ap- 
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plication  de  la  main  dans  un  point  quelconque  de  la 
région  médiane  et  du  flanc  droit  fait  constater  aussitôt 
que  cette  tuméfaction  est  due  à la  présence  du  foie  con- 
sidérablement accru  dans  tous  ses  diamètres;  commen- 
çant à sa  limite  supérieure  ordinaire,  il  descend  dans  la 
ligne  mamelonnaire  jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  l’épine  iliaque  antéro-inférieure  droite;  dans 
la  ligne  ombicale  il  s’étend  jusqu’à  trois  travers  de  doigt 
au-dessus  de  la  symphyse  pubienne;  enfin  il  empiète  no- 
tablement dans  le  flanc  gauche  jusqu’à  la  rencontre  de 
la  rate  et  se  fusionne  avec  elle  par  contact.  Par  suite,  la 
circonférence  de  l’abdomen  mesure  91  centimètres  au- 


dessus  de  l’ombilic,  81  centimètres  au  niveau  de  ce  point 
et  74  au  niveau  des  épines  iliaques.  Je  ne  me  rappelle 
pas  avoir  jamais  observé  une  augmentation  de  volume 
aussi  colossale  de  la  glande  hépatique. 

Une  palpation  plus  minutieuse,  que  rendent  facile  l’a- 
maigrissement  du  malade  et  la  flaccidité  des  téguments, 
révèle  quelques  autres  particularités  qui  permettent  de 
nous  avancer  d une  étape  de  plus  vers  le  diagnostic  final. 
Dans  toute  son  étendue,  cette  immense  surface  du  foie 
est  parfaitement  lisse  et  uniforme,  elle  ne  présente  pas 
la  moindre  apparence  de  saillie,  quelque  petite  qu’on 
veuille  la  supposer;  conséquemment  le  travail  patholo- 
gique quelconque  dont  l’organe  est  le  siège  n’est  pas 
de  ceux  qui  donnent  lieu  à des  formations  bourgeon- 
nantes. D’un  autre  côté,  ce  foie  qui  est  si  prodigieuse- 
ment altéré  quant  à ses  dimensions,  ne  l’est  pas  du  tout 
dans  sa  forme;  elle  est  restée  tout  à fait  normale  jusque 
dans  les  moindres  détails;  conséquemment  le  processus 
morbide  n’a  déterminé  aucune  rétraction  secondaire 
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car  un  pareil  incident  aurait  nécessairement  amené  la 

déformation  de  l’organe. 

Ces  notions  fondamentales  étant  acquises,  nous  n’a- 
vons plus  qu’à  nous  préoccuper  de  deux  conditions  qui 
sont  de  majeure  importance  dans  toutes  les  affections 
hépatiques,  savoir  de  l’ascite  et  de  l’état  de  la  rate. 
Quant  à l’ascite,  il  n’y  en  apas  vestige;  et  l’épanchement 
n’est  pas  prévenu  par  le  développement  au  maximum 
d’un  réseau  veineux  supplémentaire,  car  de  cette  circu- 
lation suppléante  notre  malade  ne  présente  pas  une 
trace;  donc  il  n’y  a pas  d’obstacle  au  cours  du  sang- 
porte,  ni  dans  le  foie,  ni  dans  le  hile,  ni  dans  le  réseau 
sus-hépatique.  La  rate,  en  revanche,  est  extrêmement 
volumineuse,  à ce  point  que,  si  l’on  tient  compte  des 
dimensions  respectives  des  deux  organes  à l’état  physio- 
logique, on  peut  dire  qu’elle  est  aussi  grosse  que  le  foie; 
très-facilement  appréciable  par  la  palpation,  cette  tu- 
meur de  la  rate,  de  consistance  notablement  accrue, 
donne  une  matité  qui  s’étend  du  sixième  espace  inter- 
costal gauche  jusqu’à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure;  le  bord  antérieur 
de  cette  masse  splénique  arrive  partout  au  conlacl  du 
bord  gauche  du  foie,  sauf  tout  à fait  en  bas  où  les  deux 
organes  sont  séparés  par  un  triangle  curviligne  sonore 
à sommet  supérieur,  d’une  hauteur  de  quatre  centi- 
mètres au  plus. 

L’analyse  des  symptômes  fondamentaux  est  terminée; 
elle  doit  être  résumée  ainsi  : maladie  chronique  })i‘0- 
gressive  quant  à l’état  du  foie  et  de  la  rate,  caractérisée 
par  un  ictère  permanent  depuis  dix-neuf  mois,  ictère 
par  rétention  associé  à une  augmentation  colossale 
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du  volume  du  foie  et  de  la  rate,  sans  ascite,  sans  réseau 
veineux  supplémentaire.  La  synthèse  de  cette  analyse, 
c’est-à-direlediagnostic,  s’impose  de  lui-même  : cette  ma- 
ladie est  une  cirrhose  hypertrophique  d’origine  biliaire. 

La  netteté  exceptionnelle  du  cas  que  nous  avons 
sous  les  yeux  justifie  pleinement  ce  diagnostic  par  la 
méthode  directe,  c’est  même  la  seule  qui  soit  ici  légi- 
time. Toutefois,  dans  le  but  de  vous  venir  en  aide  pour 
l’interprétation  des  faits  plus  obscurs,  je  veux  saisir  cette 
occasion  pour  vous  présenter  les  éventualités  et  les 
moyens  du  diagnostic  par  la  méthode  indirecte,  c’est- 
à-dire  par  exclusion.  Ces  éventualités  au  surplus  sont 
peu  nombreuses. 

En  présence  des  symptômes  constatés  est-il  possible 
d admettre  un  kyste  hydatique?  il  est  à peine  permis 
d y songer.  Il  est  tout  à fait  exceptionnel  que  ces  kystes 
atteignent  un  pareil  développement;  cependant  la  chose 
n est  pas  impossible;  et  vous  en  trouverez  quelques 
exemples  dans  l’atlas  de  Frerichs.  Mais  ces  kystes  volu- 
mineux sont  situés  dans  la  région  droite  du  foie,  et  par 
suite  ils  produisent  une  déformation  complète  de  l’or- 
gane, le  lobe  droit  s’abaissant  jusque  dans  la  fosse  iliaque, 

tandis  que  le  lobe  gauche  est  à peine  déplacé.  Même  alors 
I qu’ils  présentent  cette  grosseur  insolite,  les  kystes  hyda- 
; tiques  donnent  très  rarement  lieu  à de  l’ictère  en  rai- 
; son  de  leur  siège  ordinaire  dans  l’épaisseur  ou  dans  la 
i région  supérieure  du  foie.  Pourtant  l’ictère  est  observé 
lorscpie  le  kyste,  situé  au  voisinage  du  hile,  comprime,  à 
ce  niveau,  les  grands  canaux  excréteurs  de  la  bile;  mlis 
alors  il  comprime  aussi  les  vaisseaux  portes,  et  il  y a une 
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ascile  contemporaine  de  l’ictère.  Enfin  le  kyste  hydatique 
du  foie  n’est  pas  accompagné  de  tumeur  splénique-,  à 
moins  que  la  rate  ne  soit  elle-même  le  siège  d’iiyda- 
lides,  coïncidence  qui  a été  vue  mais  qui  est  fort  rare. 

Mais  s’il  n’y  a pas  lieu  de  s’arrêter,  pour  notre  malade, 
à l’idée  d’un  kyste  hydatique  ordinaire;  peut-on  ad-  . 
mettre  chez  lui  cette  variété  beaucoup  plus  rare  d’échi- 
nocoques  qui  a été  découverte  par  Buhl,  étudiée  par 
Virchow  (1),  et  qui  est  connue  sous  le  nom  d’échinoco- 
que  multiloculaire  ou  kyste  hydatique  alvéolaire?  Dans 
cette  maladie  l’ictère  n’est  pas  constant  mais  il  est  très 
fréquent;  le  foie  peut  être  très  volumineux,  et  il  y a,  d’or- 
dinaire, une  tumeur  de  la  rate.  Il  y a donc  quelques  ana- 
logies réelles  avec  les  conditions  de  notre  malade;  voici 
de  notables  différences  : avec  la  tuméfaction  générale 
du  foie,  on  observe,  dans  le  kyste  alvéolaire,  une  protubé- 
rance saillante  dans  la  région  droite  ; cette  saillie  est  lisse 
ou  bombée,  elle  est  sensible  à la  pression,  elle  est  dure, 
à paroi  comme  cartilagineuse,  si  bien  qu’alors  même 
que  la  poche  est  en  pleine  suppuration,  on  ne  constate 
pas  de  fluctuation;  la  première  observation  de  Griesinger 
est  exceptionnelle  à cet  égard.  D’un  autre  côté,  1 ascite 
est  à peu  près  constante,  et  le  plus  souvent  il  s’agit  d’un 
épanchement  séro-purulent  dû  au  développement  d’une 
péritonite  subaiguë  ou  chronique.  Il  convient  de  remar- 
quer en  outre  que  cette  affection  parasitaire  ne  porte  que 

(1)  Buhl,  llluslrirte,  Münchener  Zeil.,  185:2.  Zeils.  f.  ration.  Med.,  185i. 

Virchow,  Verhandl.  der  physik.  med.  Gesells.  in  Würzburg,  1856. 

Griesinger,  Vieljdchrige  Echinococcus  Geschwulst  der  Leber  {Arch. 
der  Ileilkunde,  1860). 

Jaccoud,  Clin.  méd.  de  l’Iiôp.  Lariboisière,  Paris,  1872. 
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très  tardivement  atteinte  à l’état  général,  il  s’écoule 
Iréqiiemment  plusieurs  années  avant  qu’aucune  modifi- 
cation de  ce  genre  ne  soit  appréciable  ; or  notre  homme 
n’est  malade  que  depuis  deux  ans  et  neuf  mois,  et  il  est 
sous  le  coup  d’une  profonde  détérioration  organique. 
Pour  cet  ensemble  de  raisons,  nous  devons  donc  élimi- 
ner l’éclîinocoque  multiloculaire. 

Le  cancer  du  foie  peut-il  être  incriminé?  Notez  avant 
tout  que  l’âge  de  notre  malade,  vingt-sept  ans,  ne  cons- 
titue point  une  contre-indication  de  ce  diagnostic;  s’il 
est  vrai  en  effet  que  le  cancer  hépatique  présente  sa 
plus  grande  fréquence  après  quarante  ans,  il  n’est  pas 
moins  certain  qu’il  peut  être  observé  beaucoup  plus  tôt; 
j’en  ai  vu  deux  exemples  avant  trente  ans,  et  dans  un 
tableau  de  Frericlis  qui  comprend  quatre-vingt-trois  cas, 
vous  en  trouverez  quatorze  de  trente  à quarante  ans,  et 
sept  de  vingt  à trente.  Cette  maladie  peut  aussi  se  mon- 
trer chez  l’enfant,  et  même  dans  la  première  enfance, 
ainsi  que  le  prouvent  les  trois  observations  de  Farre 
concernant  des  enfants  âgés  de  trois  mois  à trois  ans. 
L’âge  du  malade  ne  peut  donc  pas  nous  guider;  il  en  est 
de  même  de  la  durée  de  son  affection;  elle  remonte 
aujourd’hui  à deux  ans  et  neuf  mois,  mais  cela  est  tout 
à lait  indifférent  pour  la  question  qui  nous  occupe,  car 
la  durée  du  cancer  hépatique  est  infiniment  variable, 
depuis  huit  semaines  (cas  de  Bamberger),  quelques 
mois  (jeune  homme  de  vingt-cinq  ans  observé  par 
.Moxon),  jusqu’à  plusieurs  années.  C’est  donc  ailleurs 
que  nous  devons  chercher  les  éléments  de  notre  juge- 
ment; et  d’abord  le  cancer  du  foie  peut-il  donner  lieu 
à un  ictère  persistant  sans  ascite?  Oui,  et  cela  comme 
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suit  : l’ictèrc  n’est  pas  constant  dans  le  cancer,  il  n’esi 
signalé  que  cinquante-deux  l'ois  sur  quatre-vingt-onze 
cas  dans  le  relevé  de  Frericlis;  niais  lorsqu’il  existe  il 
n’est  pas  toujours  dû  à la  compression  des  grands 
canaux  de  la  bile  au  niveau  du  hile,  il  peut  être  le  ré- 
sultat d’une  compression  intra-hépatique  d’un  certain 
nombre  de  canalicules,  ou  bien  d’une  angiocholite  de 
voisinage  plus  ou  moins  étendue,  auxquels  cas  la  circu- 
lation porte  peut  très  bien  n’être  pas  compromise  au 
degré  nécessaire  pour  produire  l’ascite  ; le  cancer  ame- 
nant d’autre  part,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  un  déve- 
loppement très  considérable  du  foie,  il  en  résulte  qu’il 
peut  présenter  les  trois  symptômes  fondamentaux  cons- 
tatés chez  notre  malade,  savoir  :1e  foie  volumineux,  l’ic- 
tère et  l’absence  d’ascite.  Mais  lorsque  le  foie  cancéreux 
subit  une  aussi  grande  augmentation  de  volume,  il  est 
facilement  accessible  à la  palpation  qui  constate  des 
bosselures,  des  tubérosités  de^nombre  et  de  grosseur  va- 
riables; ces  bosselures  sont,  en  raison  de  leur  fréquence, 
un  des  meilleurs  signes  cliniques  du  cancer,  elle  n’oni 
manqué  que  trois  fois  sur  trente  et  un  cas  de  Frericlis. 
D’une  autre  part,  le  cancer  du  foie  n’est  accompagné  que 
dans  un  petit  nombre  de  cas  (douze  fois  sur  quatre-vingt 
onze)  d’une  tumeur  de  la  rate,  et  cette  tumeur  reste 
toujours  de  dimension  médiocre.  — Des  désordres  gastro- 
intestinaux précoces  et  persistants  sont  la  règle  dans 
l’affection  cancéreuse;  ils  devancent  même  souvent  toute 
tuméfaction  appréciable  de  l’organe;  ces  troubles  ont 
totalement  manqué  jusqu’ici  chez  notre  malade.  — 
Enfin  le  cancer  amène  dans  la  majorité  des  cas  un  état 
de  cachexie  spéciale  dont  notre  jeune  homme  ne  nous 
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offre  pas  le  moindre  vestige;  il  est  profondément  amaigri 
pour  des  raisons  que  nous  éluciderons  plus  tard,  mais 
il  n’est  point  cachectique.  — Pour  ces  motifs  de  divers 
ordres  nous  devons  rejeter  l’idée  d’un  cancer  hépa- 
tique. 

Il  est  enfin  une  autre  lésion  qui  amène  un  développe- 
ment considérable  du  foie  avec  conservation  du  carac- 

♦ 

tère  lisse  et  uni  de  la  surface,  c’est  la  dégénérescence 
amyloïde.  Or  cette  altération  a une  étiologie  spéciale, 
restreinte  et  fermée;  les  seules  causes  connues  jusqu’ici 
sont  la  syphilis,  la  tuberculose,  l’impaludisme,  les  sup- 
purations prolongées  et  surtout  celles  des  os.  Aucune 
condition  de  ce  genre  ne  peut  être  saisie  chez  le  malade 
de  la  salle  Jenner.  De  plus,  la  dégénérescence  amyloïde, 
étant  essentiellement  une  lésion  périartérielle,  produit 
très  rarement  de  l’ictère;  en  revanche  elle  est  presque 
toujours  accompagnée  d’une  diarrhée  persistante  qui 
tient  à une  dégénérescence  similaire  des  tuniques  in- 
testinales, et  souvent  aussi,  mais  pas  toujours,  d’al- 
buminurie en  raison  de  la  participation  des  reins 
au  processus  de  dégénération.  Aucun  de  ces  phéno- 
mènes n’existant  chez  notre  homme,  il  n’y  a pas  lieu 
d’insister  davantage. 

Ainsi,  Messieurs,  par  la  voie  détournée  de  l’élimina- 
tion successive,  nous  sommes  conduits,  comme  par  la 
voie  directe,  au  diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique 
d’origine  biliaire. 

Je  vous  ai  dit  itérativement  que  i’iclère  dont  notre 
malade  est  affecté  est  un  ictère  par  rétention  ; une 
question  surgit  tout  naturellement  : où  est  l’obstacle  à 
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récoiilement  de  la  bile?  La  réponse  n’esL  pas  parl'aile- 
ment  aisée.  En  général  dans  les  cirrhoses  hypertrophi- 
ques l’obstacle  résulte  de  l’inllammation  catarrhale  et 
obstruante  des  canalicules  fins  intra-hépatiques,  de 
l’angiocholite  des  petits  canaux.  Je  ne  doute  pas 
que  cette  condition  n’existe  ici;  mais  est-elle  suffisante? 
j’ai  quelque  peine  à le  croire,  et  cela  pour  une  raison  de 
pure  logique.  Autantque  nous  pouvons  en  juger  d’après 
les  caractères  des  matières  fécales,  constatés  à maintes 
reprises  depuis  plusieurs  mois,  l’intestin  ne  reçoit  que 
bien  peu  ou  pas  du  tout  de  bile;  il  faudrait  donc  ad- 
mettre que  l’angiocholite  porte  sur  la  totalité  des  cana- 
licules; la  conséquence  est  forcée:  sites  canalicules  seuls 
sont  en  cause,  ils  sont  tous  obstrués.  Je  ne  prétends  pas  * 
que  cela  soit  impossible,  mais  à tout  le  moins  ce  sérail 
bien  extraordinaire.  Je  suis  bien  plutôt  porté  à croire 
qu’à  l’angiocholite  capillaire  initiale  s’est  ajoutée  l’obli- 
tération d’un  canal  plus  important,  par  exemple  du 
canal  hépatique  ou  de  ses  branches  au  voisinage  du 
hile,  ou  bien  du  canal  cbodéloque.  Avons-nous  quelque 
raison  valable  pour  choisir  entre  ces  deux  éventualités? 
Oui,  et  sans  prétendre  à une  certitude  qui  serait  dépla- 
cée, je  crois  pouvoir  rejeter  l’idée  d’une  obstruction  du 
canal  cholédoque,  premièrement  parce  que  l’ictère  du 
malade,  quoique  datant  de  dix-neufmois,  n’arien  decelte 
teinte  verdâtre  ou  noirâtre  qui  caractérise  les  ictères 
de  cette  origine  ; secondement  parce  que,  si  le  canal 
cliolédoque  était  fermé,  nous  aurions  une  tumeur  de  la 
vésicule  biliaii  e,  et  que  cette  tumeur  n’existe  pas.  J’ad- 
mets donc  plutôt  l’obstruction  des  grandes  branches  for- 
matrices du  canal  hépatique. 


CIRRHOSE  BILIAIRE  HYPERTROPHIQUE.  -il 

Par  sa  netteté  vraiment  e.vceptionnelle,  le  cas  que 
nous  venons  d’étudier  est  une  reproduction  parfaite  du 
type  pathologique  ; il  présente  pourtant  un  bon  nombre 
de  particularités  individuelles  sur  lesquelles  je  dois 
maintenant  appeler  votre  attention.  Et  d’abord  au  point 
de  vue  étiologique  nous  ne  trouvons  chez  notre  malade 
aucune  des  causes  ordinaires  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique, ni  abus  d’alcool,  ni  abus  d épices,  nulle  tiace 
d’impaludisme,  pas  de  lithiase  biliaire;  non  seulement 
il  n’a  jamais  souffert  des  accidents  bruyamment  caracté- 
risés sous  forme  de  coliques  hépatiques,  mais  il  n’a 
jamais  éprouvé  les  troubles  gastriques  ou  gastro -intes- 
tinaux persistants,  qui,  en  l’absence  de  coliques,  permet- 
tent de  reconnaître  la  gravelle  du  foie.  Il  peut  bien  se 
faire  néanmoins  que  les  canalicules  soient  obstrués  chez 
lui  par  du  sable  biliaire  ; mais  nous  n’avons  de  ce  fait 
aucun  indice  positif,  et  l’étiologie  saisissable  est  absolu- 
ment nulle. 

Pour  ce  qui  est  des  symptômes,  j’ai  à vous  signaler  plu- 
sieurs anomalies  notables.  C’est  au  mois  d’avril  1881  que 
ce  jeune  homme  a reconnu  la  première  manifestation  de 
sa  maladie,  et  à quoi  l’a-t-il  reconnue?  uniquement  à la 
nécessité  où  il  s’est  trouvé  de  faire  élargir  ses  vêtements; 
le  gonflement  du  ventre  a donc  été  chez  lui  le  premier 
symptôme  appréciable,  et  cette  tuméfaction  n’a  été  pré- 
cédée ni  suivie  d’aucun  phénomène  douloureux  ; tou- 
jours le  ventre  a été  parfaitement  indolore  comme  il 
l’est  encore  aujourd’hui,  il  n’y  a jamais  eu  vestige  de 
ces  paroxysmes  douloureux,  parfois  fébriles,  de  deux  à 
quatre  jours  de  durée,  sur  lesquelsj’ai  appelé  l’attention 
il  y a déjcà  bien  des  années,  et  qui  sont  l’un  des  traits 
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les  plus  caraclérisliqiies  de  celte  forme  de  cirrhose. 

Ce  n’esl  pas  tout  : la  maladie  a débuté  au  plus  tard  en 
avril  1881,  puisque  déjà  alors  l’élargissement  des  vête- 
ments a été  nécessaire,  et  c’est  seulement  en  avril  1882, 
c’est-à-dire  au  bout  d’une  année  que  l’idère  est  apparu. 
Dans  l’observation  que  j’ai  rapportée  dans  ma  Clmiqîie  de 
la  Charité,  et  qui  est  une  des  premières  en  date  dans 
cette  histoire,  il  y a eu  un  intervalle  de  cinq  mois  entre 
le  début  positif  de  la  maladie  et  le  développement  de  la 
jaunisse,  et  cet  intervalle  est  déjà  une  exception  bien 
rare;  ici  l’intervalle  est  plus  que  doublé,  c’est  une  véri- 
table anomalie  symptomatique,  et  sinousla  rapprochons 
de  l’absence  complète  de  phénomènes  douloureux,  nous 
sommes  en  droit  de  penser  qu’au  début  et  pendant  une 
année  le  processus  morbide  est  resté  péricanaliculaire, 
et  que  la  participation  directe  des  canaux,  c’est-à-dire 
l’angiocholile  obstruante,  a été  un  phénomène  secon- 
daire et  tardif. 

Le  foie  présente  chez  notre  malade,  depuis  nombre  de 
mois,  une  condition  insolite  du  plus  grand  intérêt.  Sur 
la  vaste  surface  de  l’organe  se  détache  entre  l’appendice 
xipboïde  et  l’ombilic  une  protubérance  en  forme  de  dôme, 
qui  est  assez  étendue,  soit  en  hauteur  soit  en  largeur, 
pour  permettre  la  palpation  à deux  mains;  à ce  niveau 
, la  surface  est  lisse  et  unie  comme  dans  tous  les  aulres 
points,  mais  on  perçoit  une  sensation  de  mollesse  plus 
prononcée  qui  donne  invinciblement  l’idée  d’une  fluc- 
tuation véritable.  Très  appréciables  même  aujourd’hui, 
ces  particularités  étaient  plus  accentuées  encore  au 
mois  de  novembre  1882,  si  bien  cpie  je  n’hésitai  pas  à 
pratiquer  une  ponction  avec  l’aiguille  numéro  2 de  l’ai)- 
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pareilDieulafoy;  celte  ponction  ne  donna  issue  qu’à  une 
goutte  de  sang.  Pourtant,  telle  était  la  netteté  de  cette 
fluctuation  trompeuse  que  je  ne  me  lins  pas  pour  satis- 
fait, et  après  m’être  assuré  à nouveau  du  consentement 
du  malade  mis  au  courant  de  la  situation,  je  revins  à la 
charge  et  dans  l’espace  de  dix  jours,  je  pratiquai  sur 
d’autres  points  de  la  protubérance  deux  autres  ponc- 
tions, avec  le  même  résultat  négatif.  L’illusion  d’une 
tumeur  fluctuante  superficielle  persistait  à ce  point  que 
deux  mois  plus  tard,  en  janvier  1883,  mon  nouvel 
interne.  Chauffard,  aujourd’hui  mon  collègue  dan& 
les  hôpitaux,  ne  put  résister  à cette  impression 
décevante,  et  me  demanda  avec  insistance  de  pratiquer 
une  quatrième  ponction  sur  le  point  le  plus  culminant, 
et  en  ayant  soin  de  pénétrer  plus  profondément  que 
dans  les  autres  explorations.  Le  malade  conseil tani 
encore  cette  fois-ci  parce  que  ces  diverses  tentatives 
n’avaient  été  suivies  d’aucun  accident,  je  pratiquai  en 
effet  cette  quatrième  ponction,  m’avançant  graduellement 
jusqu’à  douze  centimètres  de  profondeur.  Toujours  je 
n’eus  qu’une  goutte  de  sang.  Pour  le  coup,  j’y  ai  renoncé, 
il  est  à peine  besoin  de  vous  le  dire. 

Cette  cause  d’erreur,  il  faut  que  vous  le  sachiez,  a déjà 
été  rencontrée  au  cours  de  la  cirrhose  hypertrophique; 
dans  le  mémoire  de  Paul  Ollivier  vous  trouverez  l’his- 
toire d’un  malade  qui  a été  ainsi  ponctionné  à tort,  à peu 
de  mois  d’intervalle,  par  Bouley  et  par  Natalis  Guillot; 
— l’observation  XIV  de  la  thèse  de  Ilanot  est  un  exemple 
de  même  ordre;  — l’observation  première  du  mémoire 
de  Sabourin  sur  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse, 
observation  qui  concerne  une  femme  de  mon  service. 
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monlre  encore  le  même  fait;  ce  n’esl  donc  pas  là  un 
incident  absolument  exceptionnel.  Mais  comment  l’ex- 
pliquer, comment  se  rendre  compte  de  cette  fausse  fluc- 
tuation si  trompeuse? Cette  mollesse  pseudo-liquide  est- 
elle  due  à la  dégénérescence  graisseuse  du  parenchyme? 
la  chose  n’est  pas  impossible,  mais  je  n’en  puis  rien 
dire  de  plus.  On  pourrait  admettre  aussi  que  chez  notre 
malade  la  cirrhose  est  associée  avec  une  tumeur  adé- 
noïde; on  sait,  en  effet,  que  ces  tumeurs  ont  au  début 
une  consistance  plus  molle  que  celle  du  (issu  hépatique 
normal,  et  qu’elles  peuvent  même  se  ramollir  par  suite 
de  la  métamorphose  rétrograde  de  leurs  éléments; 
toutes  circonstances  qui  sont  bien  en  rapport  avec  les 
modifications  constatées  sur  la  protubérance  trompeuse 
de  notre  jeune  homme.  Mais  si  l’association  de  la  tumeur 
adénoïde  avec  la  cirrhose  atrophique  a déjà  été  observée, 
je  n’ai  pas  connaissance  qu’elle  ait  été  constatée  jus- 
qu’ici dans  la  cirrhose  hypertrophique.  Quoi  qu’il  en  soit 
au  surplus  de  cette  tentative  d’explication,  vous  devez 
retenir  le  fait  clinique  sous  forme  de  la  proposition  sui- 
vante : dans  la  cirrhose  hypertrophique,  le  foie  peut 
présenter  des  voussureslimitées  et  saillantes  qui  donnent 
à la  palpation  la  sensation  d’une  mollesse  fluctuante, 
encore  bien  qu’elles  ne  renferment  pas  de  liquide. 
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SLR  Li\  CAS  RE  CIRRHOSE  RlLlAIRE 

HA  PERTROPIIIQLE 

(suite.) 

('20  NOVEMB  RE  1883.) 


Complément  de  l’étude  clinique.  - État  du  cœur,  des  vaisseaux  ^u 
pouls.  — Interprétation  des  phénomènes  stéthoscopiques.  Etat  de  la 
nutrition.  — Causes  de  l’amaigrissement.  — De  l’inanition  par  acholie 

intestinale.  

Du  pronostic.  — Incidents  et  complications.  — Marasme.  Hemor- 
rhasies.  — Phlegmasies  séreuses.  — De  la  suppression  de  la  fonc- 
tion du  foie.  — De  l’acholie.  — Ses  causes,  ses  effets.  — Substitution 
de  la  notion  d’acholie  à la  notion  de  cholémie.  — De  l’acholie  termi- 
nale au  cours  de  la  cirrhose  hypertrophique. 


Messieurs, 

Dans  noire  dernière  réunion  j’ai  analysé  devant  vous 
un  cas  type  de  cirrhose  hypertrophique,  et  je  vous  en  ai 
montré  les  particularités  individuelles  relativement  à 
l’étiologie,  aux  symptômes,  et  à l’état  du  foie.  Poursui- 
vant celte  étude  clinique  qui  n’est  point  achevée,  je  dois 
maintenant  fixer  votre  attention  sur  quelques  autres  cir- 
constances qui  ne  sont  pas  moins  dignes  d’intérêt.  Notre 
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malade  présente  un  ensemble  de  modifications  car- 
diaques qui  sont  très  nettes,  très  simples  en  tant  que 
phénomènes  stéthoscopiques,  mais  qui,  en  revanche,  sont 
d’une  interprétation  beaucoup  moins  aisée.  En  fait,  voici 
ne  que  l’on  constate. 

Quoiqu’il  ne  soit  pas  augmenté  de  volume,  le  cœur  est 
un,  })eu  abaissé  et  porté  en  dehors,  la  pointe  battant  au 
niveau  de  la  sixième  côte  en  dehors  de  la  verticale 
mamelonnaire.  L’auscultation  méthodique  de  l’organe 
fait  entendre  un  souffle  systolique  rude  dans  trois 
foyers,  savoir  ; à la  pointe,  — au  foyer  de  l’orifice  pul- 
monaire, c’est-à-dire  au  niveau  de  l’articulation  ster- 
nale du  troisième  cartilage  costal  gauche,  — enfin  au 
foyer  de  l’orifice  aortique,  c’est-à-dire  dans  la  partie  la 
plus  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit.  Faut- 

11  donc  admettre  sur  ce  simple  fait  d’auscultation,  que 
cet  homme  est  affecté  d’une  triple  lésion  valvulaire, 
c’est-à-dire  d’une  insuffisance  mitrale,  d’un  rétrécisse- 
ment pulmonaire  et  d’un  rétrécissement  aortique?  Pas 
le  moins  du  monde,  ce  serait  là  une  conclusion  aveugle, 
car,  en  matière  de  pathologie  cardiaque,  si  l’ausculta- 
tion est  beaucoup,  elle  est  loin  d’être  tout  et  de  dispenser 
des  autres  moyens  du  jugement  clinique.  Notre  malade 
n’a  jamais  souffert  du  cœur,  il  n’a  jamais  eu  d’oppres- 
sion ni  de  troubles  respiratoires,  il  n’a  subi  aucune  des 
maladies  qui  retentissent  sur  l’organe  central  de  la  cir- 
culation ; voilà  déjà  de  puissantes  raisons  d’un  doute 
légitime.  D’ailleurs  il  est  depuis  deux  ans  et  plus  dans 
des  conditions  morbides  qui  peuvent  très  bien  rendre 
compte  de  ces  souffles,  indépendamment  de  toute  lésion 
valvulaire  proprement  dite. 
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Eli  premier  lieu  il  est  profondément  anémique,  le 
souffle  prolongé,  presque  continu,  perçu  dans  les  vais- 
seaux du  cou  en  fait  foi;  et  c’est  déjà  là  une  raison  suffi- 
sante et  satisfaisante  des  souffles  multiples  constatés  dans 
la  région  du  cœur.  — En  second  lieu,  cet  hommeest  depuis 
dix-neuf  mois  sous  l’influence  d’une  imprégnationbiliaire 
très  prononcée,  et  l’on  sait  que  cette  condition  même 
passagère,  telle  quelle  est  réalisée  dans  Fictère  simple 
et  transitoire,  suffit  pour  donner  lieu  a un  souffle  systo- 
lique de  la  pointe,  en  raison  de  l’action  des  acides 
biliaires  sur  le  cœur.  J’attribue  ce  souffle  que  j’ai  cons- 
taté pour  la  première  fois  en  1867  chez  un  de  mes  ma- 
lades de  l’bôpital  Saint-Antoine,  à l’atonie  des  muscles 
papillaires  gauches,  laquelle  a pour  conséquences  l’irré- 
gularité et  l’insuffisance  de  la  tension  des  lames  de  la 
valvule  mitrale.  — En  troisième  lieu,  enfin,  l’hypertro- 
phie du  foie  est  tellement  considérable,  que  l’organe 
remonte  dans  le  thorax  au-dessus  de  ses  limites  ordi- 
naires, et  il  est  possible  que  la  pression  exercée  de  bas 
en  haut  sur  le  cœur  modifie  les  deux  orifices  artériels, 
au  point  d’y  donner  lieu  à un  souffle  par  un  mécanisme 
analogue  à celui  du  rétrécissement  organique;  cette 
interprétation  n’est  pas  une  pure  hypothèse,  puisque  la 
pression  invoquée  a déplacé  le  cœur  en  dehors  en  le  rap- 
prochant notablement  de  la  position  transversale.  — 
Voilà,  vous  le  voyez  bien,  plus  de  raisons  qu’il  n’en  faut 
pour  expliquer  les  souffles  multiples  de  notre  malade, 
sans  imaginer  des  lésions  valvulaires  complexes  dont  il 
n’a  d’ailleurs  aucun  vestige. 

Quoique  le  cœur  soit  ainsi  modifié  de  par  l’anémie, 
l’ictère  et  l’état  du  foie,  nous  ne  rencontrons  chez  notre 
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malade  aucun  des  phénomènes  signalés  par  mon  émi- 
nent collègue  Potain  dans  le  cours  des  affections  hépa- 
tiques; ces  phénomènes  sont  les  suivants:  dilatation  du 
ventricule  droit,  accentuation  du  deuxième  ton  de  l’ar- 
tère pulmonaire,  souffle  systolique  xiplioïdien  ou  bruit 
de  galop  à siège  épigastrique  résultant  de  l’adjonction 
aux  deux  claquements  normaux  d’un  bruit  sourd  pré- 
systolique. L’absence  totale  de  ces  anomalies  dans  le 
cas  présent,  confirme  pleinement  l’une  des  conclusions 
de  Potain,  à savoir  que  ces  phénomènes  sont  étrangers 
aux  altérations  profondes  et  destructives  de  l’estomac 
ou  du  foie,  et  qu’elles  sont  surtout  observées  dans  les 
lésions  superficielles. 

En  raison  de  son  ictère,  notre  malade,  semble-t-il, 
devrait  avoir  le  pouls  lent;  il  n’en  est  rien;  je  ne  parle 
pas  seulement  de  ces  jours-ci  où  le  patient  est  à la  limite 
de  la  fièvre  par  suite  d’une  poussée  de  périhépalite  ; mais 
avant  cet  incident  et  depuis  plusieurs  mois  le  pouls  at- 
teint toujours  et  dépasse  souvent  soixante-dix  pulsations, 
il  n’a  donc  rien  de  la  lenteur  spéciale  du  pouls  ictérique. 
.l’ai déjà  constaté  bien  des  fois  cette  différence  entre  l’ic- 
tère chronique  et  l’ictère  aigu  ; j’aivu  la  lenteur  caractéris- 
tique, observée  dans  les  premières  phases  de  l’ictère,  s’ef- 
facer à mesure  que  l’ancienneté  de  la  jaunisse  augmente, 
de  sorte  que  je  suis  arrivé  à penser  qu’il  s’établit  à cet 
égard  une  sorte  d’accoutumance  en  vertu  de  laquelle 
l’action  du  cœur  n’est  plus  influencée  comme  au  début 
par  les  éléments  biliaires  contenus  dans  le  sang.  Du 
reste  un  régime  lacté  d’abord  exclusif,  aujourd’bui 
mitigé,  maintient  depuis  plus  d’un  an  chez  notre  malade 
une  diurèse  extrêmement  abondante,  cette  urine  est 


ClRlilIOSE  lîlLlAlRE  IIYPERTROIMI IQUE.  W 

charaée  au  maximum  des  éléments  de  la  bile,  la  sLag-na- 
lion  de  ces  éléments  dans  le  sang  est  ainsi  prévenue  dans 
toute  la  mesure  du  possible,  et  cette  condition  est  émi- 
nemment propre  à amener  cette  accoutumance,  dont  les 
caractères  du  pouls  nous  fournissent  la  preuve  tangible. 

Quel  est  l’état  de  la  nutrition  chez  notre  malade?  Il 
est  très  amaigri,  e au  premier  abord  il  n’y  a pas  la  de 
([uoi  surprendre  quand  on  songe  à l’affection  dont  il  est 
atteint  depuis  plus  de  deux  ans  et  demi  ; mais  quand  on 
vient  à se  renseigner  sur  le  régime  de  cet  homme,  sur 
sa  capacité  digestive,  alors  cet  amaigrissement  considé- 
rable est  bien  fait  pour  provoquer  l’étonnement.  Non 
seulement  en  effet  ce  malade  mange  beaucoup,  mais  il 
est  boulimique;  il  reçoit  le  maximum  alimentaire  de 
rhôpilal,  et  de  plus  trois  litres  de  lait  par  jour,  et  il 
digère  tout  cela  convenablement,  il  l’utilise,  car  il  n’a  ni 
diarrhée,  ni  vomissements,  et  son  urine  ne  renferme  ni 
sucre,  ni  albumine,  ni  urée  en  excès.  Et  pourtant  il  est 
arrivé  à l’émaciation  que  vous  constatez,  et  il  maigrit 
toiijon  l'S.  Pourquoi?  srmplementparce  que  depuis  nombre 
de  mois  la  bile  n’arrive  plus  dans  l’intestin.  Pour  que 
vous  saisissiez  clairement  la  signification  de  ce  fait  au 
point  de  vue  du  bilan  nutritif,  il  faut  que  je  vous  rap- 
pelle quelques  détails  relatifs  àla  quantité  et  à la  destina- 
tion de  la  sécrétion  biliaire. 

La  quantité  de  bile  produite  à l’état  sain,  en  vingt- 
quatre  heures,  chez  un  homme  du  poids  de  soixante  kilo- 
grammes, est  de  douze  cents  grammes,  d’aprèsla  moyenne 
de  Bidder  et  Schmidt,  de  dix-huit  cents  grammes  selon  la 
moyenne  de  Kolliker  et  Millier,  soit  comme  chiffre  de 
conciliation  entre  ces  deux  évaluations,  quinze  cents 
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graninies.  Or  le  cinquième  seulement  de  cette  quantité 
totale  est  évacué  avec  les  matières  lécales;  le  reste  est 
absorbé  ou  décomposé  dans  l’intestin,  et  utilisé  pour  la 
nutrition  à laquelle  la  bile  fournit  les  trois  ordres  d’élé- 
ments, des  matériaux quaternairespar  les  sels  et  les  pig- 
ments biliaires,  des  matériaux  ternaires  par  la  cholesté- 
rine, des  matériaux  minéraux  par  le  chlorure  de  sodium, 
le  phosphate  de  chaux,  le  fer,  le  soufre,  le  phosphate  et  le 
laclate  de  soude.  Cette  reprise  des  éléments  de  la  bile  à la 
surface  del’intestin  est  un  appointnécessaire  à l’intégrité 
du  processus  nutritif,  comme  l’ont  montré  les  recherches 
et  les  expériences  de  Bidder  et  Schmidt,  de  Schellbacli, 
Arnold,  Kôlliker,  et  H.  Müller;  de  telle  sorte  que,  lorsque 
cet  appoint  vient  à manquer  pour  un  certain  temps,  il  y 
a,  de  par  ce  seul  fait,  et  quelles  que  soient  d’ailleurs  les 
autres  conditions,  un  déficit  dans  le  bilan  de  la  nutrition  ; 
l’amaigrissement  est  alors  inévitable,  et  l’observation 
clinique  l’a  prouvé  comme  l’expérimentation;  celle-ci  a 
établi  que,  chez  les  chiens  porteurs  de  fistule  biliaire,  il 
faut  doubler  la  ration  alimentaii-e  pour  prévenir  toute 
déperdition.  Notre  malade,  qui  depuis  des  mois  ne  reçoit 
que  très  peu  ou  pas  de  hile  dans  l’intestin,  réalise  à cet 
égard  les  conditions  de  l’expérience  précédente  ; il  mai- 
grit, et  n’était  la  richesse  e.Kceptionnelle  de  son  alimen- 
tation, il  serait  déjà  dans  un  état  de  marasme. 

Qii’adviendra-t-il  de  cet  homme?  il  est  perdu,  vous  le 
pensez  bien,  mais  cette  issue  fatale  peut  être  plus  ou 
moins  éloignée,  parce  qu’elle  peut  être  amenée  par  des 
conditions  multiples  et  diverses  que  le  médecin  doit 
toujours  avoir  présentes  à l’esprit. 
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Sans  aucun  incident  pathologique  nouveau,  et  par  une 
simple  diminution  de  sa  capacité  digestive  actuelle,  le 
malade  peut  tomber  dans  le  marasme  et  succomber  ainsi, 
d’ici  à un  an  ou  quelques  mois.  J’indique  ce  terme  en 
raison  des  laits  connus  jusqu’à  ce  jour;  dans  sept  mois 
l’ictère  de  notre  homme  aura  trois  ans  de  date,  et 
ce  terme  de  trois  ans  exprime  la  survie  la  plus  longue 
qui  ait  été  observée  après  un  ictère  par  rétention  totale 
(observation  de  Hertz). 

Je  crois  pourtant  que,  si  notre  malade  doit  être  tué  par 
lemarasme,  sansaucune  complicalion, il  pourra  résister 
plus  longtemps;  il  a supporté  admirablement  sa  maladie 
et  son  ictère  depuis  dix-neuf  mois;  il  maigrit,  mais  les 
opérations  de  la  nutrition  sont  normales,  car  il  rend 
seize  grammes  d’urée  par  litre  d’urine,  et  comme  il  urine 
en  moyenne  deux  litres  et  demi  à trois  litres  par  jour, 
la  production  de  l’urée  est  en  rapport  régulier  avec  la 
richesse  exceptionnelle  de  l’alimentation;  enfin  le  moral 
est  excellent;  cet  homme  est  plein  de  courage  malgré 
l’ancienneté  de  son  mal,  et  il  est  encore  aujourd’hui  ab- 
solument convaincu  d’une  guérison  prochaine. 

En  revanche,  la  mort  peut  être  amenée  à un  moment 
quelconque  par  des  phlegmasies  séreuses  portant  sur  le 
péritoine,  sur  les  plèvres  ou  le  péricarde.  Ces  accidents 
débutent  d’ordinaire  par  un  foyer  plus  ou  moins  étendu 
de  périhépatite,  que  révèlent  des  douleurs  locales  super- 
ficielles, exaspérées  par  la  pression,  souvent  un  léger 
mouvement  fébrile,  la  perte  de  l’appétit,  quelques  nausées 
ou  quelques  vomissements.  Au  bout  de  quelques  jours  cet 
épisode  inquiétant  peut  prendre  fin  sur  place  et  tout 
renire  dans  l’état  primitif;  mais  fréquemment  aussi,  soit 
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qu’aucun  Irailement  ne  soit  intervenu,  soit  en  dépit  du 
traiteiTient,  le  travail  inflammatoire  gagne  en  étendue 
sur  le  péritoine,  envahit  les  séreuses  voisines  et  le  ma- 


lade succombe.  Cette  éventualité  doit  être  cheznotre ma- 
lade l’objet  d’une  surveillance  attentive  ; dans  ces  derniers 
temps  il  a éprouvé,  sans  cause  occasionnelle  saisissable, 
une  atteinte  de  périhépatile  et  de  périsplénite  qui  lui  a 
'aissé  cà  la  partie  moyenne  du  flanc  gauche  de  gros  frot- 


tements perceptibles  à la  palpation  et  à 1 auscultation, 
et  de  plus  il  présente  à la  base  de  la  poitrine  du  côté 
fdroit,  en  arrière,  une  bande  de  frottements  pieurauxd  une 
'hauteur  de  trois  travers  de  doigt  environ.  Tout  cela  est 
enrayé  pour  le  moment,  mais  nous  avons  ainsi  la  preuve 
que  cet  homme  présente  une  certaine  prédisposition  à 
tces  inflammations  séreuses  secondaires. 

11  n’est  pas  rare  d’observer,  au  cours  de  l’ictère  chroni- 
quèpar  rétention,  une  diathèse  hémorrhagique  due  àl  al- 
tération croissante  du  sang,  diathèse  qui  se  traduit  par 
deshémorrhagies  multiples,  remarquables  par  leur  répé- 
tition incessante  plutôt  que  par  leur  abondance;  ces 
hémorrhagies  ont  pour  point  de  départ  ordinaire  la 
pituitaire,  la  muqueuse  buccale,  la  peau(petechies),  plus 
rarement  la  surface  gastro-intestinale,  et  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  cirrhose  hypertrophique  elles  sont  la 
cause  immédiate  de  la  mort.  Notre  homme  piésente 
assez  fréquemment  un  suintement  sanguinolent  pai  les 
gencives,  mais  tout  est  borné  jusqu’ici  à cette  hémorrha- 
gie en  miniature,  et  cela  ne  suffit  pas  poui  démontiei 
rapproche  de  cette  redoutable  complication.  Ici  encore 
pourtant  nous  devons  être  en  éveil,  car  le  chillie  des 
globules  rouges  dépasse  à peine  deux  millions,  ainsi  que 
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cela  l'ésulle des  numérations  répétées  de  M.  le  D''  Faisans, 
de  sorte  que  le  malade  est  bien  évidemment  sous  le  eoup 
d’une  hypoglobulie  des  plus  prononcées. 

L’observation  démontre  que  la  terminaison  de  la  cir- 
rhose hypertrophique  peut  être  amenée  par  une  tubercu- 
lisation pulmonaire  ou  diffuse  k marche  rapide;  je  ne 
vous  signale  ce  fait  que  pour  mémoire,  car  nous  ne  tiou- 
vons  rien  chez  notre  homme  qui  puisse  nous  causer  à 
cet  égard  la  moindre  préoccupation. 

Voilà  certes  bien  des  éventualités  redoutables;  pour- 
tant cela  n’est  rien  encore  et  ce  malade  est  exposé  à un 
danger  plus  immédiat  d’une  brutale  soudaineté.  Savez- 
vous,  en  effet,  ce  qui  peut  lui  arriver?  devais  vous  le  dire. 
Sans  aucune  modification  alarmante  dans  son  état,  il 
peut  arriver  que  les  matières  fécales  restant  toujours 
décolorées,  fictère  cutané  et  l’ictère  urinaire  diminuent 
progressivement  jusqu’à  disparition  complète;  il  ne  faut 
guère  que  dix  à quinze  jours  pour  que  cette  décoloration 
soit  achevée  si  elle  marche  sans  interruption  : ce  mo- 
ment venu  le  malade  sera  sans  ictère, sans  pigment  biliaire 
dans  l’urine,  avec  des  matières  fécales  décolorées;  il  sera 
donc  exactement  dans  la  situation  de  eel  autre  individu 
dont  j’ai  rapporté  l’histoire  dans  ma  clinique  de  l’hôpital 
Lariboisière.  Eh  bien,  qu’est-ce  que  cela  prouve?  Quelle 
est  la  signification  de  cette  étrange  discordance  dont  l’ob- 
servation que  je  viens  de  rappeler  est  le  premier  exemple 
positif?  Cela  prouve  avec  une  évidence  mathématique  que 
le  foie  a eessé  de  faire  de  la  bile  : en  effet  la  décoloration 
persistante  des  fèces  démontre  que  la  bile  est  toujours 
empêchée  d’arriver  dans  l’intestin,  et  cependant  l’ictère 
s’efface  et  disparaît,  c’est  donc  qu’il  n’est  plus  alimenté. 
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c’est  donc  que  la  production  de  la  bile  a pris  fin;  la 
conséquence  est  péremptoire,  et  elle  est  la  même  dans 
tous  les  cas  semblables.  Quand  les  choses  en  seront  là, 
quand  cettesituation  spéciale  sera  positivement  réalisée, 
cinq  ou  six  jours  plus  tard,  le  malade  sera  mort  ; il  sera 
pris  d’bémorrhagies  multiples,  de  convulsions,  de  délire, 
de  coma,  et,  avec  ou  sam  fièvre,  il  succombera  dans  cet 
état  qui  est  appelé  ictère  grave,  et  cela  précisément  au 
moment  où  il  n’aura  plus  d’ictère. 

Cette  éventualité  spéciale  qui  menace  notre  malade 
comme  tous  ceux  du  même  ordre,  et  qui  a été  réalisée 
d’une  manière  frappante  chez  l’homme  de  l’hôpital  La- 
riboisière, prouve  clairement  que,  dans  le  syndrome  qua- 
lifié d’un  point  de  vue  clinique,  ictère  grave,  ce  n’est  pas 
l’ictère  qui  est  le  fait  grave  et  dangereux.  Serait-ce, comme 
on  l’a  dit  maintes  fois,  la  cholémie,  c’est-à-dire  l’accumu- 
lation dans  le  sang  des  éléments  de  la  bile  résorbée,  ac- 
cumulation qui  est  l’accompagnement  obligé  de  l’ictère 
chronique?  Pas  davantage.  Le  cas  que  nous  venons 
d’étudier  serait-il  unique,  et  il  ne  l’est  pas,  qu’il  suffirait 
à établir  que  la  cholémie  n’est  point  une  intoxication; 
ne  voyez-vous  pas  que  notre  malade  est  depuis  dix-neuf 
mois  en  état  permanent  de  cholémie,  et  qu’il  n’éprouve 
du  fait  de  cet  état  du  sang  aucun  accident  quelconque? 
Ce  fait  juge  une  fois  de  plus  cette  question  trop  débattue 
de  la  cholémie,  et  confirme  une  fois  déplus  cette  propo- 
sition que  j’ai  formulée,  il  y a déjà  bien  des  années  (1 860), 
dans  ma  clinique  de  La  Charité  : « Ce  n’est  pas  la  cholé- 
miequi  tue, c’est  i’acholie  »,  c’est-à-dire lasuppression  de 
la  sécrétion  biliaire,  et  plus  généralement  encore  la  sup- 
jiression  des  fonctions  du  foie.  Déjà,  dans  d’autres  ocra- 
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sions,  et  surtout  à propos  du  malade  dont  j’ai  analysé 
l’histoire  dans  ma  clinique  de  Lariboisière,  j’ai  montré 
que,  si  la  cholémie  ne  détermine  pas  des  accidents  d’in- 
toxication,en  revanche  la  suspension  de  la  fonction  cho- 
lao'ène  place  l’organisme  dans  des  conditions  anormales 
tout  cà  fait  comparables  à l’état  d’empoisonnement.  Mais 
il  ne  sera  pas  inutile  de  vous  rappeler  en  quelques  mots 
cette  succession  d’effets  dyscrasiques. 

Le  pigment  biliaire  provient  de  la  matière  colorante 
des  globules  rouges  usés  par  les  processus  nutritifs  et 
utilisés  parle  foie  pour  cette  transformation;  cette  opéra- 
tion ne  se  faisant  plus,  ces  globules  usés  restent  dans  le 
sang,  ils  y sont  dissou  s,  et  cette  dissolution  peut  produire, 
entre  autres  effets,  les  altérations  cliromatogènes  qui  cons- 
tituent l’ictère  sanguin,  et  les  suffusions  d’apparence  hé- 
morrhagique que  j’ai  dénommées  pseudohémorragies. 
— La  cessation  de  production  des  sels  copulés,qui  entrent 
dans  la  composition  de  la  bile,  a pour  conséquence  ime 
pertubation  totale  dans  l’évolution  des  matières  albumi- 
noïdes ; ces  sels,  glycocbolate  etlaurocholate  de  soude,  ne 
sont  point  préformés  dans  le  sang,  c’est  l’activité  vitale 
des  cellules  hépatiques  qui  leur  donne  naissancepar  l’éla- 
boration de  certains  éléments  du  sang;  et,  quoique  cette 
genèse  présente  encore  plus  d’une  inconnue,  cependant 
deux  faits  sont  acquis  : Vacide  cholique  résulte  d’une 
transformation  des  matières  grasses,  la  taurine  et  la  gly- 
cine proviennent  des  matières  albuminoïdes.  La  cessa- 
tion de  ce  travail  formateur,  qui  constitue  pour  le  sang 
une  dépuration  non  interrompue,  a nécessairement  pour 
conséquences  d’une  part  l’accumulation  dans  ce  liquide 
des  matières  grasses  et  de  la  cholestérine,  d’aulrc  part 
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l’accumulalion  des  matières  azotées  qui  sont  normale- 
ment consommées  par  ce  travail;  ainsi  destruction  hété- 
rotopique des  globules  rouges,  rétention  de  matières 
grasses  et  de  cholestérine,  rétention  des  éléments  géné- 
i-ateiirs  des  acides  biliaires,  voilà  les  effets  indéniables  de 
l’acholie.  Le  désordre  dans  révolution  générale  des  ma- 
tières albuminoïdes  est  démontré  par  ce  fait  qu’on  voit 
apparaître  et  s’accumuler  dans  le  sang  et  dans  l’urine  de 
la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  sareine,  de  l’hypoxan- 
tbine  et  d’autres  substances  quaternaires  dues  à l’élabo- 
ration vicieuse  des  matières  protéiques.  Souvent  aussi, 
dans  le  même  moment,  l’iirée  de  l’urine  subit  une  dimi- 
nution considérable.  Rappelez-vous  maintenant  le  chiffre 
de  quinze  cents  grammes  qui  exprime  la  quantité  quoti- 
dienne delà  sécrétion  biliaire,  et  vous  pourrez  vous  faire 
une  idée  de  la  grandeur  des  effets  qu’entraîne  la  suppres- 
sion de  cette  sécrétion  dépuratoire. 

Au  suipius  la  sécrétion  biliaire  n’est  pas  tout,  et 
lorsque  les  choses  en  sont  là,  ce  n’est  point  faire  une 
hypothèse  excessive  que  d’admettre  une  pertubation  non 
moins  profonde  dans  la  fonction  glycogénique  du  foie, 
nouvelle  cause  de  désordre  portant  à la'  fois  sur  les  ma- 
tières ternaires  et  quaternaires.  A tout  cela  ajoutez  enfin 
cette  notion  si  intéressante  due  au  travaux  de  Quin- 
quaud  (i),  àsavoirque  dans  cesangsurchargéde matières 
extractives,  la  capacité  respiratoire  de  l’hémoglobine 
est  fortement  diminuée,  et  je  vous  demanderai  alors  s’il 
va,  dans  aucune  autre  maladie,  et  comme  effet  derinerlic 
fonctionnelle  d’un  seul  oi’gane,  une  altération  du  sang 


(1)  Quinquaud,  Les  alfeclions  du  foie.  Paris.  I87t(. 
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aussi  profonde,  aussi  totale  que  celle-là  ; vous  la  cher- 
cheriez en  vain. 

Songez  maintenant  que  tout  s’enchaîne,  et  que  ce  sang- 
vicié  a nécessairement  pour  effet  de  troubler  les  fonctions 
de  tous  les  organes,  de  tous  les  tissus,  et  vous  compren- 
drez qu’il  n’est  pas  besoin  de  chercher  ici  une  substance 
isolée  qui  soit  spécialement  le  poison.  Par  l’intermédiaire 
de  la  dyscrasie  qu’elle  crée,  la  suppression  des  fonctions 
du  foie  étend  fatalement  ses  effets  à tout  l’organisme,  et 
donne  lieu  au  syndrome  clinique  que  l’on  persiste  à 
appeler  ictère  grave,  encore  bien  que  cet  état  puisse 
évoluer  et  tuer  sans  ictère,  .l’ai  désigné  sous  le  nom 
d' asphyxie hépaliqueV ^çho\\e.  et  la  cessation  de  l’héma- 
tose du  foie,  et  déjà,  en  187-2,  j’ai  montré  que  V affection 
dite  ictère  grave  constitue  la  symptomatologie  spéciale  de 
V asphyxie  hépalkiue;  ce  sont  les  termes  mêmes  dont  je 
me  suis  alors  servi. 

Revenons  maintenant  à notre  malade.  Je  vous  ai  dit  à 
plusieurs  reprises  qu’il  ne  présente  jusqu’ici  aucun  sym- 
ptôme inquiétant  ni  dans  le  présent,  ni  pour  l’avenir; 
pourquoi  donc  vous  ai-je  signalé  l’acholie  au  nombre  des 
dangers  qui  le  menacent,  alors  surtout  que  nous  avons 
pu  affirmer  chez  lui  l’intégrité  fonctionnelle  des  cellules 
hépatiques?  ma  proposition  est  basée  sur  un  enseigne- 
ment de  l’observation  qui  doit  toujours  trouver  place 
dans  le  pronostic  des  altérations  diffuses  du  foie:  après 
être  restées  longtemps  intactes  sinon  au  strict  point  de 
vue  anatomique,  au  moins  au  point  de  vue  de  la  fonction, 
les  éléments  parenchymateux  de  l’organe  peuvent  subir 
une  dégénérescence  secondaire  plus  ou  moins  tardive. 
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el  si  celle  dégénéralioii,  quelle  qu’eu  soil  la  cause  el  la 
nalure  esl  généralisée,  la  suppression  fonclionnelle,  l’as- 
phyxie hépalique  en  esl  la  conséquence  falale. 

A cela  n’esl  pas  encore  borné  l’inlérèlde  noire  malade, 
et  je  dois  mainlenanl  vous  signaler  quelques  auires  cir- 
conslances  qui  onl  loule  la  valeur  d’enseignemenls  patho- 
logiques el  physiologiques.  Déjà  je  vous  ai  montré  que, 
malgré  la  lésion  colossale  dont  le  foie  esl  le  siège,  les 
(Cellules  hépatiques  onl  conservé  leur  activité  fonclion- 
nelle quant  à la  sécrétion  biliaire  ; eh  bien,  nous  sommes 
en  droit  d’attribuer  la  môme  intégrité  à la  fonction  gly- 
cogénique, car  cet  homme  ne  présente  pas  et  n’a  jamais 
pi'esenté  vestige  de  glycosurie.  Ce  fait  est  assurément 
bien  digne  d’être  relevé. 

Il  en  est  de  même  de  l’absence  totale  d’albumine 
dans  l’urine,  quoiqu’elle  soit  chargée  d’éléments  bi- 
liaires depuis  plus  d’un  an  et  demi.  On  a dit,  en 
■elfet,  et  avec  raison  pour  beaucoup  de  cas,  que  l’élimi- 
nation longtemps  prolongée  des  pigments  à travers  les 
reins  amène  une  modification  irritative  de  l’épithé- 
lium, qui  a pour  conséquence  une  albuminurie  plus  ou 
moins  considérable  mais  généralement  persistante;  et 
les  recherches  de  Môbius  ont  établi  que  celle  altération 
peutaller  jusqu’à  la  dégénérescence  graisseuse.  S’il  suf- 
lisait  du  passage  réitéré  des  matériaux  ictériques  pour 
ju’oduire  cet  effet,  notre  malade  devrait  être  certaine- 
ment albuminurique  depuis-longtemps  déjà;  quelque  au  Ire 
condition  est  donc  nécessaire,  ce  me  semble,  et  celle 
condition  je  ne  jiiiis  la  chercher  que  dans  une  impres- 
sionnabilité particulière  du  tissu  rénal,  constituant  une 
véritable  prédisposition.  Peut-être  aussi  pouvons-nous 
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attribuer  l’absence  d’albuminurie  dans  ce  cas  particulier, 
cà  la  diurèse  abondante  entretenue  depuis  des  mois  par 
le  régime  lacté  ; il  est  possible  qu’en  raison  de  la  dilution 
du  liquide,  le  rein  ait  supporté  plus  patiemment  le  pas- 
sage incessant  des  éléments  biliaires.  En  tout  cas  vous 
devez  retenir  de  celte  observation  que  la  relation  entre 
l’albuminurie  et  l’état  ictérique  prolongé  de  l’urine  n’est 
point  constante,  que  partant  cette  albuminurie  n’est 
point  une  conséquence  normale  de  l’ictère  chronique,  et 
qu’elle  doit  être  envisagée  comme  une  véritable  compli- 
cation lorsqu’elle  est  persistante. 

Les  deux  derniers  points  que  je  désire  vous  signaler 
sontd’ordre  physiologique  plutôt  que  pathologique.  Nous 
savons  que  duranttout  lecours  de  sa  maladie,  et  aujoui- 
d’hui  encore,  la  production  de  l’urée  est  restée  normale 
chez  notre  homme,  et  en  rapport  satisfaisant  avec  son 
alimentation  ; et  pourtant  le  foie  est  altéré  dans  toute  son 
étendue  par  une  lésion  vraiment  énorme.  Je  sais  bien 
que  la  fonction  biliaire,  que  la  fonction  glycogénique 
sont  jusqu’ici  restées  intactes;  néanmoins,  quand  je  rap- 
proche ces  deux  faits,  sclérose  énorme  du  foie,  formation 
normale  de  l’urée,  j’ai  peine  à croire  que  la  glande  hépa- 
tique soit  vraiment,  comme  on  l’a  dit,  la  source  unique 
fie  l’urée;  qu’elle  soit  l’un  des  foyers  importants  pour  la 
liroduction  de  cette  substance,  cela  est  certain,  puisque 
Cvon,  appliquant  à cette  etudela  mélhode  expérimentale 
de  Lehmann,  a trouvé,  chez  le  chien,  que  le  sang  des 
veines  sus-hépatiques  contient  deux  fois  plus  d’urée  que 
celui  de  la  veine  porte;  mais  de  ce  que  de  l’urée  estpro- 
diiile  en  quantité  notable  dans  le  foie,  il  ne  s’ensuit  pas 
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(lu  tonique  celte  substance  n’ait  pas  d’autre  oiigine,  cl 
je  pense,  au  contraire,  que  celte  pluralité  de  sourcesesl 
clairement  démontrée  tant  par  notre  cas  actuel  que  par 
les  observations  analogues  de  Wickb'am  Logg  et  de 
Jacobs. 

Vous  vous  rappelez  sans  doute  que,  chez  notre  malade, 
le  chiffre  des  globules  rouges  est  considérablement 
abaissé,  dépassant  à peine  deux  millions.  De  ce  fait  d’ob- 
servation pouvons-nous  tirer  quelque  enseignement  rela- 
tivement à la  fonction  hématopoïétique  du  foie  ? Je  le 
crois.  Que  cet  organe  ail  un  rôle  important  dans  le  pro- 
cessus de  sanguification,  c’est  chose  certaine  et  admise 
sans  conteste;  mais  malgré  les  nombreux  travaux  dont 
cette  question  a été  l’objet,  les  physiologistes  ne  sont  pas 
encore  d’accord  sur  le  mode  de  celte  action  du  foie,  les 
uns  prétendant  que  cet  organe  est  simplement  un  foyer 
de  destruction  pour  les  globules  rouges  usés;  les  autres, 
et  Lebmann  en  tête,  soutenant  qu’à  côté  de  celte  action 
destructive  le  foie  a une  fonction  formatrice  par  suite 
de  laquelle  il  produit  des  globules  blancs  destinés  à de- 
venirrouges.  Or,  si  l’on  s’en  tient  à la  première  opinion, 
et  qu’on  l’applique  à notre  malade,  on  sera  obligé  de 
conclure  que  son  bypoglobulie  tient  à une  suractivité  de 
la  fonction  du  foie  qui  détruit  plus  de  globules  rouges 
qu’à  l’état  normal;  une  telle  conclusion,  je  l’avoue,  me 
paraît  inacceptable;  quand  je  considère  l’état  de  cet 
homme,  l’état  de  son  foie,  il  m’est  impossible  d’admettre 
que  l’une  quelconque  des  fonctions  de  cet  organe  soil 
accrue  par  suractivité;  l’inertie  relative,  voilà  sans  con- 
tredit le  caractère  dominant  d’un  foie  altéré  de  la  sorie, 
et  je  suisamené,  par  là,  à rallacber  l’hypoglobulie  à une 
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insulTisanco  de  la  formation  globulaire,  c’est-à-dire  que 
je  suis  amené  à la  conclusion  de  Lehmann.  Tous  les  cas 
du  même  genre  déposent  dans  le  même  sens,  et  ces  en- 
seignements cliniques  trop  méconnus  fournissent,  selon 
moi,  la  solution  la  plus  positive  de  ce  débat  physiolo- 
gique. 

.l’aurais  maintenant  à vous  parler  du  traitement  de 
notre  cirrhotique,  mais  ce  sujet  sera  plus  fructueusement 
abordé  après  l’étude  comparative  de  deu.K  autres  mala- 
des qui  sont  actuellement  dans  nos  salles.  Ce  sera  l’objet 
de  notre  prochaine  conférence. 


QUATRIEME  LEÇON 
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Histoire  de  deux  malades  à gros  ventre.  — Parallèle  avec  le  malade 
précédent.  — Diagnostic.  — Des  obstructions  du  foie.  — Obstruction 
porte.  — Obstruction  biliaire.  — Leurs  effets  respectifs.  — De  la  con- 
dition anatomique  de  ces  obstructions.  — Périangiocholite,  péripylé- 
plilébite. 

Des  causes  de  l’hypertrophie  du  foie  dans  la  périangiocholite. — Rapport 
nosologique  des  diverses  formes  de  cirrhose.  — Des  formes  mixtes. 

Marche  et  symptômes  de  la  ciri'hose  veineuse.  — De  l’ascite  soudaine. — 
Modes  de  terminaison. 

Du  traitement.  — Effets  de  la  ponction.  — Indications  et  contre-indica- 
tions de  la  médication  lactée. 


Messieurs, 

Si  vous  vous  transportez  auprès  des  n”*"  G et  49  de 
noire  salle  d’iioinmes,  vous  trouverez  deux  malades 
dontrétude  peut  compléter  utilement  celle  que  nous  ve- 
nons de  faire.  Ces  deux  individus  présentent  avec  le  pré- 
cédent, qui  est  couché  au  numéro  35  de  la  même  salle, 
une  vague  similitude,  en  ce  sens  que  tous  deux  ont  le 
ventre  gros,  et  que  tous  deux  sont  maigres;  mais  quel 
contraste  en  réalité  derrière  cette  apparente  analogie.  Le 
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ventre  est  gros,  mais  un  coup  d’œil  suflit  pour  donner 
l’impression  que  cette  tuméfaction  n’est  point  due  à la 
présence  d’un  organe  solide,  résistant  et  volumineux,  fai- 
sant saillie  derrière  la  paroi  abdominale  ; ce  même  coup 
d’œil  suffit  pour  prouver  que  le  gonflement  du  ventre  est 
la  conséquence  d’un  obstacle  important  dans  la  circula- 
tion porte  car  il  montre  sur  les  régions  médianes  et  laté- 
rales de  l’abdomen  un  lacis  veineux  richement  développé, 
signe  certain  d un  obstacle  de  ce  genre.  La  percussion 
dénote  une  sonorité  exagérée  dans  la  région  sus-ombi- 
licale, une  matité  complôteau-dessous  et  dans  les  flancs, 
et  dans  toutes  les  parties  mates  la  palpation  révèle  une 
fluctuation  des  plus  nettes,  soit  à grande,  soit  à petite 
distance,  et  le  phénomène  très  accusé  du  flot  liquide; 

1 augmentation  de  volume  du  ventre  est  donc  due,  d’une 
part^à  un  météorisme  intestinal  très  accusé  au-dessus  de 
1 ombilic,  d autre  part,  a la  présence  d’un  épanchement 
dans  le  péritoine,  à une  ascite. 

J’ai  dit  que  ces  deux  homme  sont  amaigris,  mais 
l’amaigrissement  est  borné  à la  face,  au  thorax  et  aux 
membres  supérieurs;  les  membres  inférieurs  sont  gonflés 
par  un  œdème  considérable,  qui  est  plus  marqué  cepen- 
dant chez  le  malade  du  n°  49. 


\ous  voyez  déjà  ce  qu’il  faut  penser  de  l’apparente 
similitude  qui  relie  ces  malades  à celui  que  nous  avons 
étudié  l’autre  jour;  abordons  l’examen  des  autres  traits 

du  tableau  clinique,  et  nous  verrons  cette  fausse  analogie 

remplacée  par  un  contraste  qui  va  jusqu’à  l’opposition  la 
plus  complète.  Ces  deux  hommes  ont  le  teint  pâle, 
légèrement  terreux,  ils  n’ont  pas  trace  d’ictère;  aussi 
urine,  dont  la  quantité  quotidienne  est  inférieure  à 
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sept  cent  cinquante  grammes  n’offre  à aucun  degré  la 
coloration  biliaire;  les  réactifs  y prouvent  l’absence  de 
toute  matière  colorante  de  ce  genre;  en  revanebe  cette 
urine  est  d’un  rouge  très  foncé,  et  elle  laisse  déposer  un 
énorme  sédiment  d’urates,  qlii  trouble  complètement  la 
limpidité  du  liquide,  quoique  une  bonne  partie  de  ces  sels 
reste  en  outre  lixée  sur  les  parois  du  vase.  La  diffé- 
rence est  donc  absolue  avec  l’urine  du  malade  précédent. 
En  outre  les  matières  fécales  ont  chez  tous  deux  leur 
coloration  brune  normale. 

Quel  est  l’état  du  foie?  Certainement  il  n’est  pas 
gros,  mais,  pour  une  appréciation  plus  précise,  on  ren- 
contre des  difficultés  qui  sont  fréquentes  dans  les  cas  de 
ce  genre;  l’organe  échappe  totalement  à la  palpation,  et 
il  est  dès  lors  impossible  de  constater  l’état  de  sa  sur- 
face; mais  cette  disparition  du  foie,  quant  à la  palpation, 
doit-elle  être  mise  uniquement  sur  le  compte  d’une 
diminution  de  volume?  Pas  le  moins  du  monde;  le  mé- 
téorisme de  la  région  sus-ombilicale,  l’accumulation  du 
liquide  ascitique  dans  les  flancs,  refoulent  fortement 
l’organe  dans  le  tborax,  et  cette  condition  peut  suffire 
pour  le  rendre  inaccessible  à l’exploration  de  la  main. 
La  percussion  elle-même  rencontre  ici  une  cause  d’er- 
reur dans  la  sonorité  tympanique  de  toute  la  région  gas- 
tro-bypoebondriaque;  la  limite  inférieure  du  foie  peut 
être  en  réalité  plus  bas  qu’elle  ne  le  paraît;  ces  éven- 
tualités trompeuses  doivent  être  toujours  présentes  à 
l’esprit  dans  cette  sorte  d’examen.  En  tenant  compte 
de  toutes  ces  circonstances,  je  crois  néanmoins  que  le 
foie  est  de  volume  normal  chez  le  malade  du  n°  49,  et 
qu’il  est  positivement  atrophié  chez  l’homme  du  n°  6. 
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La  rate  est  grosse  chez  tous  les  deux,  mais  cette  tumé- 
faction qui  amène  l’extrémité  inférieure  de  l’organe  au 
niveau  ou  à peine  au-dessous  des  dernières  côtes,  n’a 
rien  qui  rappelle  la  tumeur  colossale  de  notre  cirrhose 
hypertrophique.  — Le  cœur  ne  présente  rien  de  parti- 
culier ; les  artères  sont,  chez  ces  deux  hommes,  fortement 
athéromateuses. 

Voilà  donc  deux  individus  âgés  de  quarante  à cin- 
quante ans,  qui,  après  une  période  mal  définie  de  trou- 
bles digestifs  peu  accusés,  avec  quelques  épistaxis,  ont 
été  arrêtés  dans  leur  travail  par  le  développement 
d’une  ascite  considérable  avec  œdème  consécutif  des 
membres  inférieurs;  le  foie  est  peu  volumineux,  la  rate 
est  médiocrement  augmentée  de  volume,  la  paroi  abdo- 
minale est  sillonnée  d’un  réseau  veineux  supplémentaire 
considérable,  il  n’y  a pas  trace  d’ictère,  l’urine  rare  et 
chargée  d’urates  n’est  point  albumineuse,  et  l’amaigris- 
sement est  notable. 

Quelle  conclusion  surgit  de  cette  analyse?  Elle  s’af* 
firme  d’elle-même;  ces  deux  hommes  sont  affectés  de  la 
cirrhose  de  Laënnec,  appelée  encore,  d’après  le  siège 
initial  du  processus:  cirrhose  veineuse  ou  porte,  d’après 
la  disposition  topographique  de  la  lésion  : cirrhose  annu- 
laire ou  multilobulaire. 

Laissez-moi  reprendre  une  dénomination  qui  était  fort 
en  honneur  chez  les  anciens,  et  vous  saisirez  clairement 
la  raison  pathogénique  des  différences  qui  séparent  nos 
deux  malades  d’aujourd’hui  (n°®  6 et  49)  de  celui  que 
nous  avons  étudié  l’autre  jour  (n°  35). 

Tous  les  trois  ont  une  obstruction  du  foie;  le  n”  35 
a une  obstruction  biliaire;  — les  deux  autres  ont  une 
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obslruclion  porte  avec  système  biliaire  libre.  Chez 
tous  les  trois,  le  foie  continue  à faire  de  la  bile;  cela 
est  prouvé  par  l’ictère  du  premier,  par  les  selles  des 
deux  autres;  chez  le  jeune  homme  du  n"  35,  l’obstruc- 
tion biliaire  empêche  l’écoulement  de  la  bile  dans 
l’intestin,  de  là  l’ictère;  chez  les  autres,  il  n’y  a pas 
d’obstruction  biliaire,  la  bile  produite  s’en  va  régulière- 
ment dans  l’intestin,  il  n’y  a pas  d’ictère.  L’absence 
d’obstruction  porte,  chez  le  malade  an  gros  foie,  est  la 
raison  de  l’absence  d’ascite;  l’existence  de  cette  obstruc- 
tion chez  les  deux  autres  est  la  raison  de  l’ascite  précoce 
et  persistante. 

Du  reste.  Messieurs,  notez  bien  le  fait,  je  vous  prie: 
la  cause  de  l’obstruction  est  la  même  chez  les  trois 
malades,  c’est  un  développement  anormal,  une  prolifé- 
ration pathologique  du  tissu  conjonctif  interstitiel  qui 
entre  dans  la  composition  du  foie,  c’est  donc  chez  tous 
les  trois  un  processus  de  sclérose;  ce  qui  diffère,  c’est 
ufliquement  le  point  de  départ,  le  siège  initial  de  cette 
sclérose.  Chez  le  malade  à la  cirrhose  hypertrophique 
elle  a débuté  et  elle  reste  encore  aujourd’hui  confinée 
dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  canalicules 
biliaires  ; chez  les  deux  hommes  à la  cirrhose  atrophique, 
elle  a porté  d’abord  et  elle  reste  encore  aujourd’hui 
limitée  sur  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  ramifica- 
tions de  la  veine  porte;  dans  lapremière forme,  les  cana- 
licules biliaires  ont  été  d’emblée  ou  secondairement 
intéressés  par  le  processus  irritatif  qui  évolue  à leur 
voisinage;  dans  la  seconde  forme,  les  veinules  portes  ont 
subi  la  même  participation  immédiate  ou  différée;  c’est 
donc  en  somme  une  périangiocholite  dans  la  cirrhose 
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Jiypertrophique,  une  2)éripi/léphlébüe  dans  la  cirrhose 
atrophique. 

Tant  que  les  choses  seront  en  cet  état,  tant  que  les 
limites  respectives  de  la  lésion  ne  seront  pas  franchies, 
l’opposition  clinique  entre  nos  malades  restera  exacte- 
ment la  même,  elle  peut  durer  jusqu’à  la  mort;  s’il  en 
est  ainsi,  ils  présenteront  jusqu’à  la  fin,  comme  ils  pré- 
sentent aujourd’hui,  l’im,  un  type  parfait  de  cirrhose 
hypertrophique  pure,  les  autres  un  type  non  moins  com- 
plet de  cirrhose  atrophique  pure. 

Jusqu  ici  donc  tout  est  net  et  précis  dans  la  comparai- 
son pathogénique  de  ces  deux  formes  pures  de  la  sclé- 
rose hépatique;  mais  voici  en  revanche  une  question 
subsidiaire  qui  n est  pas  sans  obscurité;  je  ne  puis  cepen- 
dant la  passer  sous  silence.  Puisque  la  cause  de  l’obstruc- 
tion du  foie  est  la  même  dans  les  deux  cas,  quant  à la 
nature  du  processus  et  quant  à la  nature  du  tissu  exu- 
bérant qui  en  résulte,  pourijuoi  le  foie  est-il  augmenté 
de  volume  dans  la  cirrhose  biliaire,  tandis  qu’il  est  dimi- 
nué dans  la  cirrhose  porte? 

Suflit-il  de  dire  que  dans  la  forme  hypertrophique  la 
létiaction  secondaire  du  tissu  conjonctif  fait  défaut, 
tandis  qu’elle  est  présente  dans  l’autre  forme?  Pas  le 
moins  du  monde.  D’abord  ce  n’est  point  là  une  explica- 
tion, c’est  le  fait  même  présenté  en  d’autres  termes;  de 
pinson  ne  voit  pas  trop  pourquoi  un  même  tissu,  par 
suite  d’une  simple  différence  de  siège,  aurait  des  pro- 
priétés tellement  différentes.  Non,  les  raisons  de  cette 

opposition  paradoxale  sont  ailleurs,  et  elles  sont  mul- 
tiples. 

Il  faut  tenir  compte,  en  premier  lieu,  de  la  topo- 
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graphie  différente  de  la  lésion  ; elle  est  annulaire  et 
comme  enserrante  dans  la  cirrhose  atrophique,  et  par 
suite  on  conçoit  bien  que,  lorsqu’arrive  la  phase  de 
rétraction,  le  resserrement  de  ces  nombreux  anneaux 
conjonctifs  amène  l’étouffement  des  lobules  qu’ils  en- 
tourent. et  finalement  un  amoindrissement  dans  la  masse 
de  l’organe;  dans  la  cirrhose  hypertrophique  au  con- 
traire, la  lésion  procède  par  îlots  isolés  les  uns  des 
autres  elle  est  insulaire,  et  la  rétraction,  quand  elle 
s’exerce,  ne  peut  avoir  qu’une  action  quasi-ponctiforme; 
elle  n’a  ni  la  puissance,  ni  l’étendue  d’une  rétraction  par 
anneaux  constricteurs.  On  comprend  dès  lors  que  ce  pro- 
cessus secondaire  ne  puisse  pas  compenser,  quant  au 
volume  total  de  l’organe,  le  nombre  considérable  de  ces 
néoformations  insulaires,  et  qu’il  eu  résulte,  en  défini- 
tive, un  certain  accroissement  de  la  masse.  Ce  n’est  pas 
Icà  pourtant,  je  pense,  la  cause  uniqiie,  ni  même  la  cause 
la  plus  importante  de  l’hypertrophie. 

Cette  restriction  est  d’autant  plus  légitime  que  les 
beaux  travaux  de  Sabourin(l)  ontparfaitement établi  que 
la  lésion  de  la  cirrhose  veineuse  n’est  point  aussi  régu- 
lièrement annulaire  qu’on  l’a  avancé,  et  que  la  topogra- 
phie delà  lésion  est  encore  modifiée  parla  participation 
fréquente  des  veines  sus-hépatiques  au  processus  patho- 
logique, participation  d’où  résultent  des  îlots  centraux 
et  isolés  dans  les  anneaux  fondamentaux  de  la  cirrhose 
porte. 

Une  autre  condition  peut  être  invoquée,  c’est  la  con- 

(1)  Sabourin,  Üu  rôle  que  joue  le  système  veineux  sus-hépatique  dans 
la  topographie  de  la  cirrhose  du  foie.  — Note  sur  l oblitération  des 
veines  sus-hépatiques  dans  la  cirrhose  du  foie  {Revue  de  méd.,  1882). 
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servation  des  vaisseaux  et  de  la  circulation  portes  dans 
la  cirrhose  hypertrophique;  ce  système  vasculaire  est 
très  développé,  il  est  ramifié  à l’infini,  la  circulation  y 
est  des  plus  actives  tant  pour  la  rapidité  que  pour  la  quan- 
tité, et  il  est  bien  certain  qu’au  point  de  vue  du  volume 
il  y a une  différence  radicale  entre  un  foie  dont  le  sys- 
tème porte  est  normal,  et  un  foie  dont  ce  même  système 
est  atrophié.  Mais  on  voit  clairement  aussi  ejue,  si  celle 
circonstance  explique  que  le  foie  ne  diminue  pas  de 
volume  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  elle  n’explique 
pas  du  tout  pourquoi  il  augmente. 

Il  n’en  est  plus  de  même  des  conditions  que  j’ai  main- 
tenantàvous  signaler;  cesont  elles  qui,  par  leur  réunion, 
sont  vraiment  capables,  à ce  que  je  crois  du  moins,  de 
donner  au  foie  les  dimensions  considérables  qui  le 
caractérisent  dans  la  cirrhose  biliaire.  Je  vous  ai  dit  que 
dans  cette  forme  les  canalicules  intra-hépatiques  sont 
enflammés;  or  cette  angiocholite  obstruante  marche  tou- 
jours avec  une  certaine  dilatation  de  ces  canaux,  et 
comme  cette  ectasie  anormale  se  répète  sur  un  très  grand 
nombre  d’entre  eux,  il  y a déjà  là  une  cause  efficace 
d’augmentation  de  volume. 

En  second  lieu  il  faut  tenir  compte  de  la  turgescence 
du  parenchyme  hépatique  lui-même,  qui  peut  participer 
au  travail  hyperplastique  ; nous  ne  savons  pas  encore  si 
cette  participation  est  constante,  mais  quelques  obser- 
vations, notamment  celles  de  Kelsch  et  Wannebroucq  en 
démontrent  bien  la  réalité  (1). 


(l)Kclscli  et  Wannebroucq,  Conlribulion  à Vhisloive  de  la  cirrhose 
hypertrophique  du  foie  {Arch.  de  phijsiol.  1881). 
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Enfin,  et  ce  l'ait  est  peut-être  liien  le  plus  notable,  il  y 
a dans  la  cirrhose  hypertrophique  une  néoformation 
abondante  de  canalicules  biliaire,  d’où  résulte  naturelle- 
ment une  augmentation  proportionnelle  de  volume. 

Je  dois,  à ce  sujet,  formuler  une  légère  restriction;  on 
a dit  que  cette  formation  de  canalicules  biliaires  appai- 
tient  exclusivement  à la  cirrhose  hypertrophique,  de  telle 
sorte  qu’elle  constitue  un  caractère  distinctif  absolu  avec 
la  cirrhose  atrophique;  cette  conclusion  était  préma- 
turée; l’observation,  en  se  multipliant,  a établi  que  cette 
néoformation  peut  également  être  rencontrée  dans  la 
cirrhose  vulgaire,  seulement  elle  y est  rare,  et  n’atteint 
pas  le  développement  qu’elle  présente  dans  la  cirrhose 
hypertrophique.  Les  cas  étudiés  par  Kelsch  et  Kiener, 
par  Brieger,  par  Salvioli  et  Foa,  par  Taylor,  et  tout 
récemment  par  Mangelsdorf,  ontbien  démontré  la  réalité 
decelait('l);  et  cette  notion  fait  disparaître  l’un  des  carac- 
tères anatomiques  différentiels  qui  ont  semblé  pendant 
quelque  temps  séparer  les  deux  cirrhoses. 

Et  maintenant  que  nous  avons  minutieusement  étudié 
du  point  de  vue  clinique  et  du  point  de  vue  patho- 
génique les  trois  faits  que  le  hasard  a réunis  sous 
nos  yeux,  je  puis  aborder  la  question  nosologique 

(I)  Kelsch  et  Kiener,  Note  sur  la  néoformation  de  canalicules 
biliaires  dans  l'hépatite  {Arcli.  de  physiol.,  1870). 

Salvioli  e Foa,  Ricerche  anat.  esperimentale  sulla  patologia  de! 
fegato  {Arcli.  per  le  scienze  med.,  1878). 

Brieger,  Beilrage  zur  Lehre  von  der  fihrôsen  Ilepalilis  (Virchow’s 
Arch.,  187'J). 

Taylor,  Cirrhosis  of  lhe  Huer  in  a child  {Trans.  of  lhe  l'ath.  Soc. 
1881). 

Mangelsdorf,  Ueber  biliare  Lebercirrhose  (Deuls.  Arch.  f.  klin. 
Med.,  1882). 
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qu’ils  soulèvent  forcément.  Ces  trois  hommes  ont-ils 
la  même  maladie?  Je  n’hésite  pas  à répondre  par 
l’affirmative;  ces  deux  cirrhoses  ne  sont  pour  moi  que 
deux  formes  d’une  même  espèce  morbide;  il  y a bien 
longtemps  déjà  (1866)  que  je  l’ai  dit,  le  mot  cirrhose 
n’est  propre  qu’à  engendrer  et  à entretenir  la  confusion  ; 
la  seule  dénomination,  juste  au  point  de  vue  nosologique, 
est  celle  d’hépatite  interstitielle  : cette  hépatite  est  atro- 
phique ou  hypertrophique  suivant  son  point  de  départ  et 
sa  fixité  dans  son  siège  primitif;  ce  caractère  entraîne 
naturellement  certaines  différences  symptomatiques, 
puisque  les  éléments  intéressés  directement  n’ont  pas  les 
mêmes  attributions  fonctionnelles,  mais  c’est  là  tout,  et 
ce  n’est  pas  assez  pour  faire  deux  maladies  spéciales  et 
distinctes.  Où  en  serions-nous,  d’ailleurs,  s’il  fallait 
prendre  l’histologie  pour  guide  unique  dans  la  constitu- 
tion des  espèces  morbides?  Mais  dans  le  sujet  même  qui 
nous  occupe,  la  dualité  prétendue  est  bien  loin  d’être 
suffisante;  une  trinité  n’y  suffirait  même  pas,  car  de  par 
l’histologie,  comme  guide  unique^  il  faudrait  encore  accep- 
ter comme  maladies  distinctes  la  cirrhose  atrophique 
par  oblitération  du  canal  cholédoque,  — la  cirrhose  atro- 
phique par  stase  veineuse,  — la  cirrhose  hypertrophique 
palustre,  — la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  ré- 
cemment étudiée  par  Sabourin  (l),  et  il  est  possible  que 
j’en  oublie. 

Toutefois  pour  ne  rien  exagérer,  laissons  de  côté  ces 
variétés  relativement  moins  importantes,  et  u’envi- 


(1)  Sabourin,  Sur  une  variété  de  cirrhoae  hypertrophique  du  foie 
{Arch.  de  physioL,  2”  série,  t.  VIII). 
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.sageons  que  la  dualilé  proposée  par  l’iiistologie  relative-  J 
ment  à la  cirrhose  atrophique  et  à la  cirrhose  hypertro-  | 
phique,  et,  le  terrain  ainsi  limité,  je  n’en  serai  pas  moins 
obligé  de  vous  dire  que  les  propositions  dogmatiques, 
absolues,  par  lesquelles  on  s’est  complu  à consacrer  cette 
dualité,  ne  sont  vraies  que  pour  les  types  extrêmes  et 
purs;  et  la  clinique  en  a fait  dès  longtemps  justice  par  la 
démonstration  des  formes  mixtes,  et  par  la  constatation 
des  anomalies  symptomatiques  dontj’ai,  dès  18G6,  indi- 
qué la  possibilité  dans  ma  propre  description  delà  forme 
hypertrophique. 

Ces  formes  mixtes  dontle  bilan,  notez  le  fait,  s’accroît 
tous  les  jours,  résultent  le  plus  ordinairement  de  l’ex- 
tension secondaire  de  la  lésion  au  delà  du  système  dans 
lequel  elle  a pris  naissance.  Supposez  que  chez  notre 
malade  du  n°  35  le  processus  scléreux,  rigoureusement 
confiné  jusqu’ici  à l’appareil  biliaire,  vienne  intéres- 
ser le  système  veineux  porte  ou  sus-hépatique  dans 
une  étendue  notable,  alors  l’ascite  surviendra,  et  vous 
trouverez,  avec  un  foie  énorme  et  un  ictère  chro- 
nique, un  épanchement  plus  ou  moins  considérable; 
vous  n’aurez  plus  alors  une  cirrhose  biliaire  pure,  1 ascite 
est  de  trop  à ce  point  de  vue  ; vous  aurez  une  forme  mixte 
dont  l’examen  histologique  vous  donnera  plus  tard  la 
raison  très  positive.  — Chez  les  deux  autres  malades,  la 
lésion  a si  bien  respecté  jusqu’ici  l’appareil  biliaire, 
qu’elle  n’a  apporté  aucune  entrave  à l’écoulement  de  la 
bile  dans  l’intestin  ; que  cette  lésion  vienne  à s’étendre 
au  delà  de  son  domaine  originel,  qu’elle  atteigne  les 
canalicules,  et  l’ictère,  absent  jusqu’alors,  révélera  cette 
participation  du  système  biliaire  ; il  ne  s’agira  plus  alors 
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de  cirrhose  veineuse  pure,  l’ictère  est  de  trop  à ce  point 
de  vue,  il  s’agira  d’une  forme  mixte,  et  l’examen  histolo- 
gique vous  montrera  plus  tard  que,  si  les  symptômes  sont 
devenus  trop  nombreux,  c’est  que  l’altération  est  elle- 
même  devenue  envahissante.  Or,  ce  que  je  viens  de  vous 
signaler  comme  éventualité  possible  chez  nos  malades, 
est  très  fréquemment  réalisé,  et  la  mutation  du  tableau 
clinique  au  cours  d’une  cirrhose  quelconque,  permettant 
une  survie  un  peu  prolongée,  n’est  point  du  tout  un  tait 

rare. 

Ce  mode  de  production  des  formes  mixtes  par  en\a- 
hissement  secondaire  n’est  pas  le  seul,  et  dans  certains 
cas,  moins  nombreux,  il  est  vrai,  la  cirrhose  est  mixte 
d’emblée,  c’est-à-dire  que  la  sclérose  intéresse  simulta- 
nément avec  une  prédominance  respective  variable  les 
deux  systèmes  du  foie.  Le  tableau  clinique  reflète  cette 
double  atteinte  par  la  même  association  symptomatique 
que  tantôt;  le  foie  est  plutôt  volumineux,  en  tout  cas  il 
ne  s’atrophie  point.  De  même,  donc,  qu’il  y a une  cirrhose 
mixte  secondaire,  il  y en  a une  primitive,  que  je  crois 
plus  rare,  et  cette  forme  primitive  plaide  plus  puissam- 
ment encore  que  l’autre,  contre  la  dichotomie  absolue 
que  riiistologie  a prématurément  établie. 

Je  dois  aussi  vous  signaler  une  autre  erreur  qui, bien 
que  se  rapportant  en  apparence  à une  simple  question 
de  terminologie,  n’en  est  pas  moins  une  erreur  de  fond, 
propre  à maintenir  une  grande  confusion  dans  ce  sujet 
si  obscur  par  lui-même.  La  faute  consiste  dans  une  syno- 
nymie que  l’observation  ne  justifie  pas  dans  tous  les 
cas  : on  jirésente  comme  identiques,  d’une  part,  les 
expressions  cirrhose  veineuse  et  cirrhose  atropbi(|ue, 


7-i  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

— d’autre  part,  les  dénominations  cirrhose  biliaire  et 
cirrhose  hypertrophique  ; et  pourtant  ce  rapport,  quelque 
fréquent  qu’il  soit,  n’est  pas  constant;  une  cirrhose 
biliaire  peut  ne  pas  être  hypertrophique,  mais  surtout 
une  cirrhose  veineuse  n’esl  pas  toujours  atrophique;  il 
est  des  cas  dans  lesquels  l’étude  histologique  ne  laisse 
pas  de  doute  sur  l’origine  veineuse  du  processus, 
quoique  le  foie  ait  conservé  jusqu’à  la  fin  un  volume 
normal  ou  même  un  peu  supérieur.  Ce  sont  ces  faits-là 
qui  ont  été  dès  longtemps  interprétés  comme  des  cir- 
rhoses vulgaires  arrêtées  à la  phase  de  turgescence,  sans 
rétraction  secondaire. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  interprétation,  les  groupes 
d’exceptions  que  je  viens  de  signaler  condamnent  la 
synonymie  précédente;  le  volume  du  foie  ne  peut  servir 
de  caractéristique  fondamentale  possédant  la  même 
valeur  que  le  point  de  vue  histologique,  et  les  expressions 
cirrhose  veineuse  et  cirrhose  biliaire  doivent  être  seules 
retenues  comme  désignations  exactes  du  processus  en 
cause;  à côté  de  ces  formes  types,  faites  une  large  place 
aux  cirrhoses  mixtes  qui,  soit  primitivement,  soit  secon- 
dairement, sont  à la  fois  veineuses  et  biliaires,  et  vous 
aurez  un  ensemble  de  dénominations  toujours  justes,  et 
toujours  en  rapport  avec  le  tableau  clinique,  quoi  qu’il 
en  soit  d’ailleurs  du  volume  du  foie. 

Les  considérations  anatomiques  que  je  viens  de  vous 
présenter,  l’existence  des  formes  mixtes,  et  surtout  des 
formes  mixtes  primitives,  ne  sont  pas  les  seuls  arguments 
qui  plaident  contre  la  dualité  nosologique  de  la  sclérose 
hépatique.  11  est  bien  notable  qu’à  la  fréquence  près,  les 
conditions  étiologiques  sont  en  définitive  les  mêmes 
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pourles  deux  formes  ; la  maladie  est  plus  commune  chez 
l’homme  que  chez  la  femme;  elle  montre  sa  plus  grande 
fréquence,  quelle  que  soit  la  forme,  de  vingt-cinq  à 
cinquante  ans;  dans  ces  dernières  années  le  nombre  des 
observations  concernant  des  enfants  et  des  jeunes  gens 
s’est  beaucoup  accru;  mais  ces  faits  ne  concernent  point 
exclusivement  l’une  des  deux  formes;  pour  toutes  deux, 
il  y a nécessité  de  réserver  un  groupe  étiologique  sous 
la  rubrique  peu  satisfaisante  de  causes  inconnues;  pour 
toutes  deux,  l’abus  de  l’alcool  et  des  épices  (surtout  dans 
les  climats  chauds),  l’impaludisme,  sont  les  causes  les 
plus  puissantes  et  les  plus  communes;  on  a cru  quelque 
temps  que  la  lithiase  biliaire  est  une  cause  tout  à fait 
propre  à la  cirrhose  biliaire  dite  hypertrophique,  mais 
une  observation  de  Litten  (1),  et  cet  exemple  n’est  peut- 
être  pas  le  seul,  montre  une  cirrhose  avec  atrophie  succé- 
dant à des  coliques  hépatiques.  En  admettant  même 
qu’il  y ait  eu  ici  une  simple  coïncidence,  et  que  la 
lithiase  ne  soit  vraiment  en  rapport  de  causalité  qu’avec 
la  cirrhose  biliaire,  ce  fait  ne  peut  infirmer  ma  proposi- 
tion touchant  la  communauté  étiologique  des  deux 
formes  principales  de  l’hépatite  interstitielle. 

Après  cette  digression  qui,  je  l’espère,  ne  sera  pas 
sans  utilité  pour  vous,  je  reprends  l’étude  de  nos  deux 
malades. 

Chez  tous  deux  la  cirrhose  a suivi  sa  marche  la  plus 
ordinaire,  en  ce  sens  que  le  premier  phénomène  qui  a 


(1)  Litton,  Ueher  die  bilidre  Farm  der  Leherciirhose  und  den  dia- 
fjnoslischen  Werlli  des  Iclerus  (Cbarité-Annalen,  1880). 
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alliré  l’aUention  a élc  le  gonflement  du  ventre  dû  an 
développement  de  l’ascite;  un  pareil  effet  dénote  pour- 
ant  une  obstruction  porte  déjà  bien  prononcée,  et  la 
phase  qui  a amené  le  processus  morbide  à ce  point,  est 
restée  tout  à fait  ignorée,  encore  bien  qu’elle  ait  eu,cer. 
tainement,  une  durée  de  plusieurs  mois  au  moins.  Je 
vous  le  répète,  c’est  généralement  ainsi  que  les  clioses 
se  passent,  et  il  n’y  a pas  à compter,  comme  moyen  cons- 
tant de  diagnostic  précoce,  sur  les  douleurs,  sur  les 
désordres  gastriques,  sur  les  alternatives  de  constipation 
et  de  diarrhée,  qui,  dans  quelques  cas,  signalent  le  début 
de  la  maladie. 

Semblables  encore  sous  ce  rapport,  nos  deux  hommes 
le  sont  aussi  quant  à l’alcoolisme  qui  est,  chez  tous  deux, 
la  cause  très  positive  de  l’hépatite.  Mais  par  contre  ils  pré- 
sentent une  différence  bien  intéressante  quant  à la  rapi- 
dité avec  laquelle  l’ascite  s’est  produite;  chez  le  malade 
du  n°  6 elle  s’est  développée  graduellement,  lentement, 
il  s’est  écoulé  des  semaines  avant  que  l’épanchement 
soit  arrivé  au  degré  qui,  déjà  une  fois,  a nécessité  la 
ponction  de  l’abdomen.  Ce  développement  graduel  est  la 
règle  en  pareille  circontance.  — Chez  l’homme  du  n°  49 
les  choses  se  sont  passées  tout  autrement;  l’ascite  s’est 
produite  soudainement,  et,  en  quarante-huit  heures,  elle 
est  arrivée  à son  maximum.  Une  condition  spéciale  est 
certainement  intervenue  pourprovoquercelte inondation 
exceptionnellement  rapide  de  la  cavité  abdominale;  et 
cette  condition  pathogénique,  je  la  trouve  dans  une 
thrombose  du  système  porte,  dans  une  pyléphlébite 
adhésive.  Ce  n’est  pourtant  pas  une  obturation  du 
tronc  de  la  veine  porte  qui  est  en  cause,  car,  dans  ce  cas. 
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les  accidents  seraient  plus  graves  encore,  puisque  l’as- 
cite remonte  déjà  à trois  semaines  au  moins,  et  de  plus 
il  y aurait  de  l’ictère  ; mais  je  pense  que  des  caillots  soit 
oblitérants,  soit  rétrécissants,  se  sont  produits  soit  dans 
la  veine  splénique,  soit  dans  quelques  rameaux  des 
mésaraïques,  et  cet  obstacle,  surajouté  dans  le  cours 
d’une  obstruction  intra-hépatique  déjà  constituée,  a 
déterminé  sur  l’heure  une  augmentation  énorme  de  la 
tension  dans  les  veines  perméables,  et  l’effusion  de  la 
sérosité  dans  le  péritoine. 

Ces  deux  malades,  voués  à une  mort  certaine,  sont 
exposés  aux  mêmes  accidents  que  je  vous  ai  signalés  à 
propos  du  jeune  homme  à la  cirrhose  biliaire,  je  ne 
vous  en  reproduis  pas  l’énumération;  mais  je  rappelle 
avec  l’insistance  que  mérite  la  gravité  du  phénomène  la 
possibilité  de  l’acholie,  qui  peut  résulter  chez  eux, 
comme  chez  le  premier,  de  l’altération  des  cellules  hépa- 
tiques au  degré  et  dans  l’étendue  nécessaires  pour 
amener  la  suppression  à peu  près  complète  de  la  sécré- 
tion hiliaire. 

Indépendamment  de  ces  accidents  communs  à toutes 
les  formes  de  cirrhose,  nos  malades  d’aujourd’hui,  en 
raison  de  l’ascite,  en  raison  de  la  distension  des  tégu- 
ments produite  par  l’œdème  des  membres  inférieurs, 
sont  exposés  à quelques  complications  particulières  sur 
lesquelles  il  faut  toujours  être  en  éveil,  depuis  l’érythème 
et  la  lymphangite,  jusqu’à  l’érysipèle  et  à la  gangrène, 
.le  ne  vois,  pour  le  moment,  aucune  raison  de  craindre 
l’apparition  de  ces  phénomènes  chez  le  malade  du 
n°  6 ; mais  l’autre  y est  tout  à fait  exposé,  car,  malgré 
mes  recommandations,  il  s’obstine  à ne  pas  garder  le 
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repos;  et  il  présente  sur  les  deux  membres  inférieurs  des 
traînées  et  des  plaques  d’un  rouge  violacé  qui  pourraient 
bien  être  le  point  de  départ  d’un  véritable  érysipèle;  si 
cela  a lieu  il  est  fort  douteux,  en  raison  de  la  détériora- 
tion organique  du  malade,  que  les  téguments  puissent 
échapper  à une  mortification  partielle.  L’évacuation  de 
l’ascite  étant  le  meilleur  moyen  de  remédier  à cet  état 
de  choses,  parce  qu’elle  fera  cesser  la  tension  des  tissus 
dans  les  membres  abdominaux,  cet  ensemble  de  cir- 
constances est  une  indication  formelle  d’une  ponction 
immédiate. 

L’autre  malade  peut  attendre;  la  ponction  sera  cer- 
tainement nécessaire  dans  un  temps  peu  éloigné,  en 
raison  de  l’entrave  que  l’augmentation  de  l’épanche- 
ment apportera  dans  la  fonction  du  diaphragme,  et  de 
la  dyspnée  qui  en  sera  la  conséquence;  mais  nous  n’en 
sommes  pas  encore  là,  et  comme  aucun  autre  incident 
ne  nous  force  la  main,  nous  pouvons  temporiser.  Le 
devons-nous?  Je  le  pense  ; lorsque  l’état  du  foie  qui  pro- 
duit l’ascite  est  déjà  ancien,  comme  il  arrive  chez  cet 
homme  dont  la  maladie  remonte  positivement  à un  au 
et  demi,  l’évacuation  du  liquide  ne  peut  être  curatrice 
au  point  de  vue  de  l’bydropisie;  l’épanchement,  dont  la 
cause  subsiste  dans  toute  sa  puissance,  se  reproduit 
infailliblement,  et  il  se  reproduit  d’autant  plus  vite  que 
les  ponctions  sont  plus  rapprochées;  remarquez,  en  effet, 
que  la  soustraction  du  liquide  est  un  véritable  appel  à une 
nouvelle  exosniose  séreuse  : ce  liquide  que  vous  enlevez 
exerçait  une  pression  proportionnelle  à son  abondance 
sur  les  veines  intra-abdominales,  et  cette  circonstance 
limitait  l’effusion;  cette  pression,  vous  la  faites  dispa- 
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raître,  el,  à mesure  qu’elle  diminue  par  l’écoulement  du 
liquide,  les  vaisseaux  libérés  se  dilatent  comme  par  une 
action  de  ventouse,  la  pression  extra-veineuse  devient 
moins  forte  que  la  pression  intra-veineuse,  l’épanche- 
ment se  reproduit  au  moins  dans  la  quantité  nécessaire 
pour  rétablir  l’équilibre;  c’est  pour  cela  que,  dans  les 
cirrhoses  veineuses  pleinement  constituées  et  déjà 
anciennes,  il  est  si  ordinaire  de  constater  à nouveau  la 
présence  du  liquide  dans  l’abdomen  le  soir  même  ou,  au 
plus  tard,  le  lendemain  du  jour  où  la  ponction  a été  pra- 
tiquée. Or  cette  soustraction  d’un  liquide  très  riche  en 
albumine  et  en  sels  constitue  pour  l’organisme  une  véri- 
table spoliation:  il  y a donc  intérêt  à ce  qu’elle  soit 
répétée  le  plus  rarement  possible.  De  là  mon  précepte 
pour  la  ponction  différée,  dans  les  conditions  particu- 
lières que  j’ai  précisées,  et  en  l’absence  de  toute  indica- 
tion d’urgence  imposée  par  l’état  des  téguments,  comme 
chez  notre  homme  du  n°  49,  ou  par  la  dyspnée.  Une 
autre  circonstance  peut  acquérir  la  valeur  d’une  in- 
dication formelle,  c’est  la  diminution  persistante  de  la 
quantité  d’urine,  en  dépit  de  médications  rationnelles; 
dans  ce  cas,  c’est  l’insuffisance  de  la  tension  artérielle 
dans  le  système  rénal  qui  est  la  cause  de  ce  phénomène 
grave  ; cette  insuffisance  est  la  conséquence  de  la  pres- 
sion ascitique  et  de  la  stase  veineuse,  et  l’unique  moyen 
de  remédier  à cet  état  de  choses,  c’est  la  ponction  immé- 
diate. 

Cela  dit  sur  ce  point  spécial,  le  traitement  de  nos  trois 
malades  dans  leur  état  actuel  présente  des  indications 
communes.  En  premier  lieu,  pour  combattre  autant 
que  possible  la  tendance  marastique  de  leur  maladie,  il 
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importe  de  maintenir  l’alimentation  au  maximum  com- 
patible avec  l’activité  des  fonctions  digestives;  pour  le  ; 
moment  elle  est  intacte  chez  tous  trois,  il  n y a pas  de 
diarrhée,  et  nous  pouvons  atteindre  le  but  simplement 
au  moyen  du  régime  ordinaire;  mais  si  à un  moment 
quelconque  cette  capacité  digestive  vient  à faiblir,  nous 
pouvons  encore  remplir  fructueusement  cette  indication 
fondamentale  en  recourant  à la  méthode  de  suralimenta- 
tion de  mon  distingué  collègue  Debove,  méthode  qui 
repose  sur  l’administration  quotidienne  de  la  poudre  de 
viande  à la  dose  de  100  à 200  grammes,  fractionnée  par 
quantités  de  50  grammes.  C’est  là  une  application  nou- 
velle de  cette  méthode  efficace  et  ingénieuse,  et  je  la 
recommande  vivement  à votre  attention.’ En  second 
lieu,  il  faut  profiter  du  bon  état  des  fonctions  digestives 
pour  instituer  une  médication  tonique  au  moyen  du  vin 
et  du  quinquina. 

En  troisième  lieu,  et  celte  indication  trop  négligée  est 
vraiment  une  indication  vitale,  il  faut  assurei  1 élimina- 
tion aussi  rapide  et  aussi  complète  que  possible  des 
matériaux  anormaux  que  l’altération  du  foie  laisse  inces- 
samment dans  le  sang.  Chez  le  malade  à la  cirrhose 
hilaire  du  n“  35,  celte  ind'ication  est  heureusement  rem- 
plie depuis  longtemps  par  le  lait,  qui  maintient  la  diu- 
rèse quotidienne  à une  moyenne  de  trois  litres.  Devons- 
nous  par  suite  donner  le  lait  aux  deux  cirrholiques  à 
l’ascite?  Pas  le  moins  du  monde,  le  lait  ne  leur  seia  | 
d’aucune  utilité,  il  est  incapable  de  provoquer  chez  eux 
la  moindre  diurèse,  il  pourra  môme  leur  être  nuisible,  | 

ainsi  queje  vous  l’expliquerai  dans  un  instant.  Quoique  • 

mon  expérience  sur  cette  question  théraiieulique  soit 
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lai  le  depuis  longtemps,  je  n’ai  pas  voulu  me  borner  à 
l’affirmation  qu’elle  justifie,  j’ai  tenu  à vous  rendre 
témoins  de  l’impuissance  du  régime  lacté  dans  ces  cir- 
constances ; depuis  une  dizaine  de  jours  que  ces  deux 
hommes  sont  dans  notre  service,  je  les  ai  soumis  au 
traitement  par  le  lait,  celui  du  n“  49  au  traitement  mixte 
par  deux  litres  en  vingt-quatre  heures,  celui  du  n“  6 qui 
est  moins  gravement  atteint,  au  traitement  exclusif  qui 
s’est  chiffré  par  trois  à quatre  litres  par  jour.  J’ai  an- 
noncé l’insuccès  complet  au  point  de  vue  de  la  diurèse, 
et  vous  voyez,  en  effet,  après  plus  d’une  semaine,  que 
l’urine  présente  les  mêmes  qualités  qu’au  début,  que 
la  quantité  n’a  poin.t  augmenté,  si  ce  n’est  d’une  cen- 
taine de  grammes  pendant  deux  ou  trois  jours. 

D’où  vient  cet  insuccès?  pourquoi  le  lait  qui  est  si  puis- 
samment diurétique  chez  le  jeune  homme  du  n”  35, 
qui  l’est  souvent  aussi  chez  les  malades  à ascite,  est-il 
aussi  complètement  inutile  chez  nos  deux  ascitiques? 
Je  vais  vous  le  dire.  Avez-vous  jamais  réfléchi  aux  con- 
ditions qui  sont  nécessaires  pour  que  le  lait  devienne 
diurétique?  Il  faut  que  la  partie  qui  reste  liquide  soit 
absorbée  par  les  vaisseaux  portes,  et  que,  suivant  la  voie 
cardio-pulmonaire,  elle  produise  par  sa  quantité  une 
élévation  de  tension  dans  les  artères  rénales,  en  même 
temps  que,  par  sa  composition,  elle  imprime  aux  glomé- 
rules  une  action  e.xosmotique  plus  énergique.  Consé- 
quemment le  résultat  cherché,  la  diurèse,  est  entière- 
ment subordonné  à ce  premier  fait,  l’absorption  facile  du 
liquide.  Or, lorsqu’un  épanchement  considérable  remplit 
la  cavité  abdominale,  il  y a dans  ce  seul  fait  la  preuve 
indéniable  que  la  tension  veineuse  est  au  maximum 
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dansle  système  porto,  car,  si  elle  n’était  pas  telle,  il  n’y 
aurait  pas  d’effusion  liquide  ; voilà  déjà  une  circons- 
tance qui  rend  fort  douteuse  l’absorption  du  lait,  c’est-à- 
dire  l’introduction  dans  le  système  vasculaire  au  maxi- 
mum de  turgescence  d’une  nouvelle  quantité  de  liquide, 
qui  ne  peut  y être  introduit  que  suivant  un  courant  pi  é- 
cisément  inverse  à celui  qui  a produit  l’épanchement. 
Mais  en  outre  cette  sérosité  qui  remplit  l’abdomen  exerce 
une  pression  directe  sur  les  vaisseaux,  elle  tend  à en  di- 
minuer le  calibre,  et  celte  pression  est  à elle  seule  une 
barrière  suffisante  à l’absorption.  Supposons  même  que 
ces  conditions  ne  soient  pas  réalisées  dans  la  plénitude 
de  leur  puissance,  et  qu’une  absorption  partielle  soit  en- 
core possible;  que  va-t-il  arriver?  Sous  celte  influence 
la  tension  augmente  dans  le  système  veineux,  et,  par 
une  conséquence  absolument  constante,  elle  baisse  d’au- 
tant dans  le  système  artériel;  donc,  même  alors,  pas  de 
diurèse  possible. 

Voilà  bien  des  années  que  j’étudie  cette  question  thé- 
rapeutique du  lait  dans  l’ascite,  et  je  n’ai  pas  vu 
un  seul  exemjile  d’une  efficacité  quelconque  dans  les 
circonstances  précises  que  j’ai  définies,  c’est-à-dire 
lorsque  l’épanchement  remplit  en  totalité  la  cavité 
abdominale,  lorsque  - surtout,  sans  complication  car- 
diaque ni  albuminurique,  il  exerce  une  pression  assez 
forte  pour  amener  l’œdème  des  membres  inférieurs. 
Donner  le  lait  dans  ces  conditions,  c’est  perdre  son 
temps,  c’est  même  s’exposer  à aggraver  la  situation  du 
malade,  et  voici  comment  : si  le  lait  est  bien  supportépar 
les  organesdigeslifs,  il  vadéterminer  de  la  conslipalion; 
celle-ci  est  en  elfet  le  résultat  constant  d’une  tolérance 
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parfaite,  et  au  bout  de  quelques  jours  i’intestiu  sera  en- 
combré de  gros  magmas  caséeux  qui  augmenteront  la 
difficulté  des  selles,  et  l’élat  du  malade  deviendra  par 
là  beaucoup  plus  pénible.  C’est  justement  ce  qui  est 
arrivé  chez  l’homme  du  n“  6 qui  nous  suppliait,  après 
quelques  jours,  de  le  délivrer  du  lait,  lequel,  disait-il, 
ne  faisait  que  l’étouffer  en  augmentant  le  gonflement  du 
ventre. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  régime  lacté  ne  peut  être 
utile  qu’après  l’évacuation  de  l’ascite;  il  y a alors  pour 
cette  médication  une  véritable  opportunité;  mais  si,  pour 
une  raison  cpelconque,  la  ponction  est  différée,  il  faut 
remplir  l’indication  relative  à l’élimination  des  matériaux 
accumulés  dans  le  sang  et  à la  soustraction  du  liquide, 
par  une  autre  méthode,  celle  des  drastiques  coup  sur 
coup;  la  répétition  suffisante  de  cet  appel  à l’intestin 
amène  toujours  une  diminution  plus  ou  moins  grande 
de  l’hydropisie. 

C’est  donc  un  véritable  non-sens  thérapeutic|ue  que  de 
dire  qu’il  faut  traiter  toutes  les  ascites  par  le  lait;  comme 
toujours,  il  faut  distinguer  les  cas  en  se  basant  sur  le 
mode  d’action  du  médicament.  Dans  ceux  qui  repro- 
duisent le  type  réalisé  par  nos  deux  malades,  le  lait  est 
contre-indiqué  tant  que  les  conditions  mécaniques  de  la 
circulation  intra-abdominale  n’ont  pas  été  modifiées; 
qu’il  s’agisse  au  contraire  d’une  ascite  de  même  origine, 
mais  encore  à son  début,  ne  remplissant  que  partielle- 
ment la  cavité,  et  laissant  le  paquet  intestinal  libre  et 
flottant  au-dessus  de  son  niveau,  alors  vous  pouvez  re- 
courir d emblée  au  lait,  et  il  se  montrera  généralement 
d’une  prompte  efficacité. 
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Une  autre  obligation  commune  à nos  trois  malades  est 
la  nécessité  de  combattre  énei-giqnement  les  moindres 
manifestations  de  phlegmasie  séreuse,  notamment  la 
périhépatite  et  la  périsplénite  ; il  n’est  pas  une  de  ces 
poussées  qui  ne  puisse  devenir  le  point  de  départ  d’une 
péritonite  étendue.  11  importe  donc  de  faire  tous  ses  ef- 
forts pour  l’éteindre  sur  place  ; le  repos  absolu,  les  ap- 
plications permanentes  de  glace,  les  injections  de  mor- 
phine, sont  les  moyens  que  mon  expérience  me  permet 
de  recommander  particulièrement:  vous  en  avez  pu 
apprécier  l’utilité  chez  le  jeune  homme  au  gros  foie,  à 
l’occasion  de  la  périsplénite  dont  il  a été  récemment  at- 
teint. 

Dans  la  pratique  privée  bien  plus  souvent  qu’à  l’hôpi- 
tal, le  médecin  à l’occasion  de  traiter  la  cirrhose  du  foie 
à une  époque  plus  rapprochée  de  son  début;  cette  pé- 
riode, Messieurs,  sachez-le  bien,  est  particulièrement  fa- 
vorable pour  la  thérapeutique. Ce  n’est  pas  d’emblée,  vous 
le  pensez  bien,  que  le  foie  arrive  à la  sclérose  constituée 
et  définitive;  ce  résultat  final  et  fixe  est  précédé  d’une 
phase  de  longueur  variable  durant  laquelle  la  lésion  est  | 
susceptible  de  rétrograder,  parce  qu’elle  est  encore  pour  | 
ainsi  dire,  à l’état  naissant  ; ce  qui  caractérise  cette  phase  | 
ce  sont  des  poussées  congestives,  dont  la  répétition  in- 
dique  toute  la  gravité,  c’est  souvent  aussi,  dans  la  forme  | 

t 

biliaire, l’apparition  d’un  ictère  persistant,  avecaugmen- 
tation  déjà  appréciable  dans  le  volume  du  foie.  Voilà  le  • 
moment  d’une  action  efficace,  moment  dont  vous  devez 
profiter  avec  une  énergie  soutenue  : les  mercuriaux 
intus  et  extra,  les  révulsifs,  notamment  les  cautères  ré-  \ 
pétés;  en  cas  de  syphilis  soupçonnée,  l’iodure  de  potas-  ; 
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sium  et  mieux  le  traitement  mixte,  voil.à  nos  plus  puis- 
sants moyens,  dans  Tordre  médicamenteux;  mais,  la 
syphilis  réservée,  je  donne  sans  hésitation  la  préférence 
à la  médication  par  les  eaux  alcalines,  et  au  premier 
rang  je  vous  signale  celles  deCarlsbad.  J’ai  dû  à Tusage 
de  ces  eaux,  répété  deux  ans  de  suite,  deux  des  plus 
beaux  succès  de  ma  pratique. 
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(Complément  de  l’iiistoire  des  trois  malades  affectés  de  cirrliose.  — 
Incidents  terminaux.  — Hémorrhagies  et  acholie  dans  la  cirrhose 
biliaire  liypertrophique. 

Résultats  des  autopsies.  — Examen  macroscopique.  — Caractères  histo- 
logiques de  la  lésion  du  foie.  — D’une  forme  de  cirrhose  veineuse 
non  atrophique.  — De  la  cirrhose  à marche  rapide,  ou  cirrhose 
aigue.  — Conclusions. 


-Messieurs, 

Trois  mois  se  sont  écoulés  depuis  que  nous  avons 
étudié  ensemble  le  malade  du  n°  35,  alïeclé  de  cirrhose 
biliaire  hypertrophique  ; les  imprudences  qu’il  a com- 
mises malgré  toutes  mes  représentations  ont  précipité 
le  dénouement,  et  je  puis  aujourd’hui  compléter  cette 
histoire  par  des  renseignements  cliniques  et  anato- 
miques d'un  très  grand  intérêt. 

Au  15  janvier,  c’est-à-dire  deux  mois  après  les  leçons 
que  je  lui  avais  consacrées,  l’état  de  ce  malade  ne  pré- 
sentait aucun  changement,  si  bien  qu’on  pouvait  croire 
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au  maintien  persistant  de  cet  état  stationnaire,  et  admet- 
tre que  raccoutumance  avait  créé  chez  cet  homme  une 
adaptation,  une  tolérance  parfaite  pour  les  désordres 
organiques  et  fonctionnels  dont  il  était  affecté.  Ce  bien- 
être  relatif  inspira  au  malade  le  dangereux  désir  de  sor- 
lir  momentanément  de  l’hôpital,  et,  en  dépit  de  ma  résis- 
lance,  il  nous  quitta  le  20  janvier,  promettant  de  nous 
revenir  au  bout  de  très  peu  de  jours,  et  denecommettie 
aucune  imprudence.  Malheureusement  ces  promesses 
ne  furent  pas  tenues;  le  malade  s’exposaà  des  fatigues  de 
tout  genre;  et  il  ne  nous  revint  que  dans  les  premiers 
jours  de  février,  après  une  absence  de  vingt  jours,  et 
dans  une  condition  des  plus  lamentables. 

An  reste  ce  retour  n’était  point  spontané,  il  était  im- 
posé par  un  accident  grave  consistant  en  hématémèses 
abondantes  avec  mélæna.  Ces  hémorrhagies  persistaient 
encore  lorsque  cet  homme  est  rentré  dans  notre  service, 
et  elles  n’ont  définitivement  pris  fin  que  quatre  joursplus 
lard.  L’amaigrissement  était  extrême,  la  faiblesse  était 
voisine  du  collapsus,  la  diurèse,  naguère  si  riche,  était 
réduite  à quelques  centaines  de  grammes  par  jour,  pas 
de  modification  d’ailleurs  dans  la  cavité  ni  dans  les 
viscères  de  l’abdomen,  pas  de  changement  dans  l’ictère. 
Lorsqu’au  bout  de  quatre  jours  la  disparition  complète 
du  sang  dans  les  selles  permit  d’en  apprécier  la  colora- 
tion, nous  avons  constaté  un  fait  que  nous  avions  observé 
à plusieurs  reprises,  dans  l’intervalle  écoulé  entre  la  fin 
de  novembre  et  la  sortie  du  malade;  les  matières  étaient 
constamment  décolorées,  mais  elle  ne  l’étaient  pas  tou- 
jours au  même  degré  ; à certains  jours  la  teinte  blanche 
était  absolue,  il  n’y  avait  pas  un  atome  de  bile  dans  les 
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garde-robes;  d’autres  l'ois  la  coloration,  se  rapprocliani 
un  peu  du  jaune  très  clair,  indiquait  la  présence  d’une 
très  faible  proportion  de  matières  colorantes  biliaires. 
Ces  alternatives  ont  cessé  dans  les  jours  qui  ont  précédé 
la  mort;  les  matières  ont  été  alors,  comme  dans  le  temps, 
constamment  et  complètement  blanches. 

La  terminaison  des  bémorrbagies  a été  le  signal  d’une 
légère  amélioration,  caractériséepar  le  retour  del’appélit 
et  l’augmentation  de  la  sécrétion  urinaire  ; mais  cette 
accalmie  fut  de  très  courte  durée,  et  déjà,  après  trois 
jours,  survint  une  série  de  manifestations  qui  réalisèrent 
point  par  point  les  prévisions  que  je  vous  avait  fait  con- 
naître relativement  au  pronostic  de  ce  malade,  .levons 
avais  dit  alors,  vous  vous  le  rappelez  sans  doute,  qu’il 
était  menacé,  à un  moment  quelconque,  d’hémorrhagies, 
d’inflammations  séreuses,  et  d’une  diminution  de  la 
sécrétion  biliaire  pouvant  aller  jusqu’à  l’acholie;  je  vous 
expliquais  en  même  temps  c{ue  cette  insuffisance  sécré- 
toire était  liée  à la  destruction  secondaire  plus  ou  moins 
étendue  des  cellules  bépatifjues. 

Tout  s’est  passé  comme  il  avait  été  annoncé;  les 
hémorrhagies  existaient  à la  rentrée  du  malade;  durant 
son  premier  séjour  il  avait  présenté  des  poussées  de 
périhépatile  et  de  périsplénite,  avec  pleurésie  sèche  bilaté- 
rale; la  périsplénite  avait  même  laissé  dans  le  flanc  gauche 
un  foyer  de  frottements  perceptibles  à la  main  et  a 
l’oreille,  sur  lequel  j’ai  plusieurs  fois  appelé  votre  atten- 
tion; la  fin  de  cette  amélioration  momentanée,  dont  je 
viens  de  vous  parler,  a été  marquée  par  le  développement 
d’une  péricardite  sèche  de  la  base,  et  peu  après  appa- 
rurent les  premiers  phénomènes  indicateurs  de  la  des- 
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truclion  des  cellules  du  foie  et  de  la  diminution  parallèle 
dans  la  production  de  la  bile. 

Ces  phénomènes  dont  j’ai  le  premier  fait  connaître 
la  signification,  il  y a déjà  bien  des  années,  dans  ma  Cli- 
nique de  l’hôpital  Lariboisière,  ont  été  les  suivants  : 
diminution  graduelle  de  la  teinte  ictérique,  diminution 
delà  couleur  biliaire  de  l’urine,  décoloration  complète  et 
persistante  des  matières  fécales,  diminution  du  volume 
du  foie;  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  le  bord  infé- 
rieur dépassait  à peine  l’ombilic,  tandis  qu’avant  cette 
période  de  retrait  il  atteignait  l’épine  iliaque  antéro- 
supérieure  ; on  peut  évaluer  à quatre  travers  de  doigt  la 
différence  totale  entre  les  deux  niveaux  maximum  et 
minimum.  Ici  donc  comme  chez  le  malade  de  l’hôpilal 
Lariboisière  qui  est  le  premier  exemple  de  ce  complexus 
pathologique,  tandis  que  la  décoloration  des  selles  dé- 
montrait l’absence  de  bile  dans  l’intestin,  la  diminution 
de  l’ictère  cutané  et  urinaire  démontrait  non  moin.s 
nettement  la  diminution  de  la  sécrétion  biliaire,  et  le 
changement  de  volume  du  foie  permettait  d’imputer  cette 
hypocholie  à la  destruction  des  cellules  hépatiques.  .le 
suis  convaincu  que,  si  cet  homme  eût  vécu  un  peu  plus 
longtemps,  il  serait  mort  sans  ictère,  tout  comme  le  ma- 
lade auquel  j’ai  fait  allusion. 

Mais  les  choses  allèrent  se  précipitant  ; avec  le  mouve- 
ment de  retrait  du  foie  coïncida  un  épanchement  peu 
abondant  dans  la  partie  inférieure  de  la  cavité  abdominale, 
et  la  fièvre  qui  s’était  allumée  à l’occasion  de  la  péricar- 
dite devint  persistante;  la  température  nefut jamais  très 
élevée,  mais  elle  était  constamment  entre  38“  et  38®, 5,  et 
elle  se  maintint  ainsi  jusqu’à  la  fin.  En  même  tempsl’ano- 
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lexie  devint  absolue,  la  sécrétion  de  l’iirinc  retomba 
tort  au-dessous  du  minimum  physiologique;  un  légei- 
subdélirium  vespéral  accentua  la  signification  de  l’obnu- 
bilation intellectuelle  présentée  par  le  malade  durant  la 
journée,  et,  sans  nouvelles  hémorrhagies,  sans  mouve- 
ments convulsifs,  il  s’éteignit  dans  le  coma  le  26  février, 
à quatre  heures  du  soir. 

L’autopsie,  pratiquée  avec  le  plus  grand  soin  par 
MM.  faisans  et  Brissaud,  vingt-quatre  heures  après  la 
mort,  a confirmé  de  tous  points  le  diagnostic;  j’extrais 
de  la  note  rédigée  par  M.  Brissaud  les  principaux  ren.sei- 
gnemenls  fournis  par  l’examen  macroscopique. 

« L incision  verticale  du  thorax  et  de  l’abdomen 
montre  à quel  degré  de  minceur  étaient  réduits  le  derme 
et  le  tissu  sous-dermique;  l’épaisseur  de  ces  enveloppes 
sur  la  ligne  médiane  ne  dépasse  pas  deux  millimètres , 
immédiatement  au-dessous  de  la  peau  sectionnée  avec 
grande  précaution,  apparaît  la  surface  du  foie.  L’organe 
se  présente  comme  un  vaste  plateau  légèrement  bombé 
à sa  partie  supérieure  et  disposé  verticalement,  c’est-à- 
dire  qu’il  est  accolé  à la  face  postérieure  de  la  paroi  ab- 
dominale depuis  l’appendice  xiphoïde  jusqu’au-dessous 
de  l’ombilic.  Dans  la  moitié  supérieure  gauche  de  ce 
plateau,  des  adhérences  cellulo-vasculaires  unissent  la 
glande  au  péritoine  pariétal,  sur  une  surface  grande 
comme  deux  lois  la  paume  de  la  main;  ce  foyer  de  péri- 
hépatite  adbésive  se  prolonge  en  haut  et  à gauche 
jusque  sous  les  côtes,  et  rend  très  difficile  le  décollement 
du  foie  et  du  diaphragme.  11  existe  aussi  à di'oite  quel- 
ques adhérences  semblables  d’aspect,  mais  moins  éten- 
dues. 
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')  .Vu-dessous  de  celte  énorme  surface  bombée,  qui 
représente  la  face  antéro-supérieure  du  foie,  s’enrouleni 
les  anses  intestinales,  qui  paraissent  tassées  au-dessus  du 
pubis,  et  qui  sont  toutes  affaissées  sur  elles-mêmes.  Mais 
ce  ne  sont  que  des  anses  d’intestin  grêle.  On  ne  voit  ni 
le  cæcum,  ni  l’S  iliaque,  ni  le  colon  transverse,  ni,  à plus 
forte  raison,  le  bord  inférieur  de  l’estomac.  Ces  replis 
de  l’intestin  une  fois  soulevés,  on  constate  qu’une  faible 
quantité  de  liquide  séreux  (500  grammes  environ)  s’est 
accumulée  dans  la  partie  la  plus  profonde  de  la  eavité 
du  ventre,  dans  le  petit  bassin  en  particulier.  Pour  faire 
de  la  place,  on  détache  ces  anses  intestinales  de  leur 
insertion  mésentérique.  Le  foie  s’abaisse  alors,  et  l’on 
voit  le  grand  plateau  convexe  de  sa  face  antérieure,  se 
continuer  à gauche,  sous  le  lambeau  supérieur  gauche 
delà  paroi  abdominale,  avec  le  bord  antérieur  de  la  rate 
qui  est  elle-même  énorme,  et  dont  l’extrémité  inférieure 
n’est  séparée  de  1a  glande  hépatique  que  par  une  enco- 
che peu  profonde. 

» En  soulevant  le  foie  et  la  rate  d’un  seul  bloc,  on  aper- 
çoit l’estomac,  dirigé  presque  verticalement  et  aplati, 
ainsi  que  le  colon  transverse,  le  colon  ascendant  et  le 
colon  descendant  réduits  à leur  diamètre  minimum,  et  en 
quelque  sorte  contractés. 

» On  peut  alors  détacher  complètement  le  foie  et  la 
rate  de  leurs  adhérences  diaphragmatiques. 

»Le  foie  démesurément  liyperlrophié  a une  coloration 
gris-verdàtre.  Sa  surface  est  légèrement  mamelonnée, 
iîurtout  au  voisinage  de  son  bord  antérieur,  qui  est 
mousse  et  ai’rondi  comme  le  pouce.  Ces  mamelons  ne 
ressemblent  en  rien  aux  grosses  granulations  de  cer- 
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laines  ciirlioses  ; ils  ne  sont  pas  régiilièreinent  liénii- 
sphériqiies,  et  leurs  dimensions  sont  très  variables.  Les 
parties  saillantes  ont  une  couleur  vert  olive;  les  parties 
intermédiaires  à ces  dernières  ont  une  couleur  gris  de 
1er.  Celles-ci  sont  d'apparence  fibreuse;  elles  ne  sem- 
blent plus  renfermer  de  tissu  glandulaire  ; toutefois  on 
ne  leur  trouve  pas  la  résistance  caractéristique  des  for- 
mations fibreuses  proprement  dites.  Les  parties  vertes 
l’emportent  par  la  quantité  sur  les  parties  grises.  Vers 
la  région  moyenne  on  voit  une  sorte  de  voussure  lisse, 
molle,  dépressible,  qui  donne  une  sensation  de  fausse 
fluctuation.  La  section  de  celte  portion  de  la  glande 
n’offre  rien  de  particulier,  en  dehors  de  la  plus  grande 
mollesse  du  tissu. 

«Quoique  l’organe  ne  soit  pas  très  déformé,  son  aspect 
d’ensemble  diffère  un  peu  de  celui  d’un  foie  ordinaire, 
par  la  grande  prépondérance  de  l’hypertrophie  du  lobe 
gauche.  Ainsi  le  vaste  plateau  glandulaire  qui  se  trouvait 
en  contact  avec  la  paroi  abdominale  faisait  partie  (exclu- 
sivement) du  lobe  gauche. 

» Le  poids  total  de  ce  foie  est  de  quatre  kilogrammes, 
dont  plus  de  deux  pour  le  lobe  gauche  seul. 

» La  vésicule  biliaire  est  très  petite,  pâle,  flasque;  elle 
renferme  une  bouillie  grisâtre,  assez  claire,  analogue  à 
de  la  cendre  mouillée;  le  véhicule  de  cette  substance 
demi-fluide  est  un  liquide  sans  couleur  précise  avec  des 
reflets  verdâtres.  Tous  les  canaux  excréteurs  (biliaires, 
cyslique,  cholédoque)  sont  libres.  Une  injection  d’eau 
poussée  dans  la  vésicule,  au  niveau  de  son  cul-de-sac, 
passe  facilement  par  l’orifice  de  l’ampoule  de  Valer.  Les 
parois  de  ces  conduits,  tout  aussi  bien  d’ailleurs  que 
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celles  de  la  veine  porte  et  de  l’artère  liépaticpie,  ne  présen- 
tent aucune  altération  hypertrophique  ou  atrophique. 

» Le  foie  est  sectionné  en  divers  sens  avec  un  grand 
couteau.  Sa  substance  n’est  pas  dure,  mais  seulement 
rénitente.  Les  surfaces  de  section  présentent  un  aspect 
très  semhlahle  à celui  de  la  surface  extérieure.  Le  tissu 
de  la  glande  se  compose  de  deux  substances  inégalement 
réparties  ; l’une  vert  foncé,  vert  olive,  plus  abondante; 
l’autre  grise,  disposée  sous  forme  de  plaques  étoilées, 
irrégulières,  ou  de  bandes  circulaires,  enclavant  des  îlots 
de. substance  verte.  Sur  les  coupes  on  reconnaît  les  es- 
paces portes,  même  au  voisinage  de  la  surface  de  l’organe, 
au  grand  nombre  et  à la  dilatation  des  canalicules  biliaires 
quientourentla  veine  dans  la  gainecelluleuse  de  Glisson, 
— Il  n’existe  pas  d’adénomes  enkystés,  mais  seulement 
quelques  nodules  de  substance  verte,  plus  nettement 
circonscrits  que  les  autres  parties  de  la  même  substance, 
plus  régulièrement  sphériques  et  plus  résistants.  En 
somme  le  tissu  paraît  assez  homogène;  il  présente  une 
certaine  analogie  avec  un  marbre  vert  foncé  à veines 
grises. 

» La  rate  pèse! '‘“,160.  Elle  est  parfaitement  régulière, 
et  son  tissu  a conservé  tous  les  caractères  de  l’état  normal. 

» Les  deux  reins  sont  hypertrophiés;  le  droit  pèse 
290  grammes  et  le  gauche  320.  La  coupe  longitudinale 
fait  voir  que  l’hypertrophie  porte  surtout  sur  les  colonnes 
de  Bertin.  Quant  aux  pyramides,  elles  n’ont  rien  de  spé- 
cial; la  substance  médullaire  envahit  légèrement  la 
substance  corticale.  (Pas  de  kystes.) 

» Le  pancréas,  l’estomac,  l’intestin  paraissent  tout  à 
fait  sains. 
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» Les  poumons  sont  adhérents  clans  leur  moitié  infé- 
rieure à la  paroi  thoracique,  surtout  le  poumon  gauche 
c[ui  est  recouvert  de  fausses  membranes  organisées.  Les 
deux  bases  sont  splénisées. 

» Le  cœur  est  mou,  dilaté,  le  feuillet  viscéral  du  péri- 
carde est  le  siège  de  plusieurs  érosions  de  péricardite 
avec  hyperémie  capillaire;  une  de  ces  érosions  occupe 
la  région  antérieure  du  ventricule  droit;  une  autre,  très 
étendue,  large  comme  une  pièce  d’un  franc,  couvre  la 
face  antérieure  de  l’artère  pulmonaire,  et  se  prolonge 
jusqu’à  la  partie  la  plus  supérieure  de  l’aorte  intra-péri- 
cardiaque. 

» Les  ganglions  du  thorax  et  de  l’abdomen  sont  volumi- 
neux; ceux  du  hile  du  foie*  surtout  sont  énormes;  plu- 
sieurs ont  la  grosseur  d’un  marron  ; ils  sont  très  mous, 
diffluents,  et  d’une  couleur  lie  de  vin  c{ui  rappelle  tout 
à fait  celle  de  la  rate  dans  la  fièvre  typhoïde.  Mais  leur 
extrême  mollesse  ne  permet  pas  d’admettre  qu’ils  aient 
pu  être  des  agents  de  compression  dans  la  région  des 
canaux  excréteurs. 

))  Les  ganglions  sous-maxillaires  n’ont  pas  été  exa- 
minés, non  plus  que  les  plaques  de  xaiiLhélasma  de 
l’arrière  gorge.  » 

L’étude  histologique  du  foie,  faite  par  M.  Brissaud,  a 
révélé  les  particularités  suivantes,  dont  je  lui  emprunte 
l’exposé  : 

« Les  préparations  microscopiques  colorées  aupiero- 
carmin  et  examinées  à un  faible  grossissement  (oc.  1, 
obj.  0,  Vérick)  se  présentent  sous  l’aspect  suivant. 

» De  larges  plaques  roses,  irrégulières,  à bords  étoilés, 
quelquefois  coalescentes,  interrompent  la  continuité  du 
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])arenchyrne  liépalique  coJoré  en  jaunebi  un.  Ces  plaques 
roses  correspondent  an  tissu  grisâtre  et  d’aspect  lardacé 
qu’on  voyait  à l’œil  nu  sur  la  surlace  de  section  de  l’or- 
gane. Leur  grande  étendue  et  leurs  nombreux  points  de 
contact  limitent  singulièrement  le  domaine  du  tissu 
glandulaire  proprement  dit.  Celui-ci  se  présente  égale- 
ment sous  la  forme  de  plaques  à bords  incertains  et 
irréguliers,  s’adaptant,  comme  les  pièces  d’un  jeu  de  pa- 
tience, aux  bords  correspondants  des  plaques  rosées. 

» Vues  à un  plus  fort  grossissement  (obj.  2 Vérick),  les 
parties  jaunes  ou  parenchymateuses  ne  rappellent  en  rien 
l’aspect  du  foie  normal.  Les  masses  lobulaires  et  les  lo- 
bules eux-mêmes  sont  déformés  et  décomposés  par  l’em- 
piètement du  tissu  rose  scléreux  sur  leur  domaine  na- 
turel. Les  veines  sus-hépatiques  sont  devenues  des  points 
de  lepère  inutiles.  D’ailleurs  les  cellules  glandulaires 
ne  sont  plus  disposées  en  trabécules  concentriques,  et  un 
grand  nombre  d’entre  elles  (le  tiers  au  moins)  sont  frag- 
mentées, dépourvues  de  noyau,  ou  mêmegranulo-  grais- 
seuses. Cette  nltération  de  l’élément  fondamental  est  sur- 
tout évidente  vers  le  centre  des  plaques  jaunes. — Au 
contraire,  dans  le  voisinage  des  plaques  roses,  l’épilbé- 
lium  hépatique  est  relativement  bien  conservé. 

»Les  plaques  roses  représentent  les  espaces  et  canaux 
porto-biliaires  extraordinairement  agrandis.  On  les 
! leconnait  pour  tels  à la  présence  de  canalicules  biliaires 
volumineux,  voisins  d’une  veine  et  d’une  artériole. 
Chacun  de  ces  espaces  renferme  trois  ou  quatre  canali- 
cules de  calibre,  dans  lesquels  l’épithélium  est  cylindro- 
cubique;  mais  tout  le  reste  de  l’îlot  scléreux  est  rempli 
d’une  quantité  innombrable  de  conduits  plus  petits. 
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sinueux,  enchevêtrés,  et  constitués  par  des  traînées  de 
cellules  épithéliales  cubiques,  encore  presque  embryon- 
naires, et  disposées  sans  ordre  dans  un  canalicule  sans 
paroi  visible.  L’abondance  de  ces  canalicules  est  inima- 
l^inable,  et  l’intensité  de  leur  coloration  dénote  une  acti- 
vité et  une  rapidité  de  développements  extrêmes.  A la 
péripbérie  de  l’îlot,  beaucoup  de  ces  canalicules  se  con- 
tinuent, sans  démarcation  tranchée,  avec  des  trabécules 
de  cellules  hépatiques;  mais  celles-ci  ne  subsistent  avec 
leurs  caractères  normaux  que  tout  à fait  au  voisinage  des 
plaques  roses.  Aussi  le  trajet  des  conduits  en  question 
ne  peut-il  être  suivi  bien  loin. 

» Cette  production  luxuriante  de  canalicules  biliaires, 
anastomosés,  d’une  part,  avec  les  canalicules  principaux 
des  espaces,  et,  d’autre  part,  avec  les  trabécules  hépa- 
tiques demeurées  saines,  représente  un  type  parfait  de 
ce  que  l’on  a appelé  la  transformation  pseudocanalicu- 
laire.  C’est  à peine  s’il  reste  place  pour  le  tissu  scléreux 
qui  sert  de  substratum  à cette  prolifération  d’éléments 
épithéliaux.  Ce  tissu  de  sclérose  n’est  pas  du  reste  bien 
dense,  ni  bien  vivement  coloré  ; il  se  compose  de  fibrilles 
conjonctives,  très  délicates,  très  pâles,  rappelant  un  peu 
le  tissu  de  la  névroglie  dans  les  cas  de  scleiose  en 
plaques. 

» En  dehors  de  ces  altérations  (i“  désintégration  des 
cellules  hépatiques,  lésion  évidemment  ultime;  2“  tians- 
lormation  pseudocanaliculaire  des  trabécules  et  pioli- 
fération  des  pseudocanalicules  néoformés)  il  n y a que 
pende  chose  à mentionner.  Les  veines  ne  présentent  que 
des  modifications  secondaires  ; les  artères  sont  intactes, 
çà  et  là  seulement,  quelques  foyers  d’infiltration  leu- 
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«Bref,  la  lésion  se  résume  en  une  sclérose  épithéliale, 
exclusivement  biliaire,  avec  dégénération  récente  des 
cellules  sécrétantes  de  labile.  Inutile  d’ajouter  que,  dans 
ce  cas  comme  dans  tous  ceux  de  la  même  espèce,  les 
néocanalicules  biliaires  sont  bourrés  d’éléments  épithé- 
liaux, partant  dépourvus  de  lumière,  et  par  conséquent 
inutiles  ( au  moins  le  plus  grand  nombre)  pour  l’excré- 
tion des  produits  de  la  sécrétion  biliaire.  ï> 

Vous  pouvez  apprécier,  Messieurs,  la  complète  justesse 
de  notre  diagnostic,  et  la  puissance  pénétrante  de  l’ana- 
lyse clinique  qui  lui  a servi  de  base  : état  du  foie,  de  la 
rate,  foyers  de  périhépatiteet  de  périsplénite, péricardite 
de  la  base,  ascite  légère,  tout  y estconforme  au  jugement 
porté  pendant  la  vie;  il  n’est  pas  moins  exact  en  ce  qui 
concerne  le  mécanisme  des  accidents  ultimes,  car  l’acbo- 
lie  annoncée  est  démontrée  par  la  disparition  des  cel- 
lules hépatiques  dans  une  grande  étendue  de  l’organe. 

L’autopsie  justifie  également  mes  aflirmations  touchant 
la  petitesse  de  la  vésicule  biliaire  et  l’absence  d’obstruc- 
tion dans  le  canal  cholédoque;  en  revanche  elle  me 
donne  tort  sur  un  autre  point,  en  montrant  la  parfaite 
perméabilité  des  grands  canaux  hépatiques  dont  j’avais 
annoncé  l’oblitération  comme  probable.  11  ne  sera  pas 
inutile  de  vous  e.xpliquer  cette  erreur  apparente  que 
j’avais  rectifiée  quelque  temps  après  ma  leçon.  Lorsque 
j’ai  émis  cette  assertion  dans  ma  lei^on  du  mois  de 
novembre,  les  matières  fécales  étaient  depuis  plusieurs 
semaines  complètement  décolorées,  au  point  que  l’on 
pouvait  affirmer  l’absence  totale  de  bile  dans  l’intestin; 
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c’est  SUC  ce  fait  que  je  m’étais  appuyé  pour  admettre  une 
obstruction  des  grands  canaux  ex’crétcurs,  faisant  remar- 
quer qu’une  simple  angiocholite  capillaire  pouvait  diffi- 
cilement rendre  compte  de  ce  phénomène,  parce  qu’elle 
devrait  être,  dans  ce  cas,  littéralement  généralisée  à tout  le 
systèmecanaliculaire.  Le  raisonnement  est  inattaquable, 
et  si  la  conclusion  s’est  trouvée  fausse,  c’est  que  le  phéno- 
mène sur  lequel  elle  repose  n’a  pas  été  définitif;  peu  de 
jours  après  ma  leçon,  les  selles  étaient  moins  absolument 
décolorées,  et  ce  fait  dès  lors  s’est  produit  à plusieurs 
reprises.  Il  était  donc  certain  que  l’obstruction  des 
grandes  voies,  si  elle  avait  réellement  existé,  avait  été 
temporaire,  et  que,  dans  cette  nouvelle  phase,  une  petite 
quantité  de  bile  parvenait  de  temps  en  temps  dans  le  duo- 
dénum ; de  laces  modifidations  de  la  couleur  des  matières 
que  nous  avons  de  nouveau  constatées  durant  le  second 
séjour  du  malade  dans  nos  salles. 

Telle  est  au  complet  l’histoire  de  ce  fait  remarquable; 
riche  en  enseignements  cliniques  et  pathogéniques,  il 
prouve,  une  fois  de  plus,  la  réalité  et  l’importance  de  cett  e 
aebolie  secondaire  sur  laquelle  j’ai  le  premier  appelé 
l’attention;  et  il  n’est  pas  moins  intéressant  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique,  car  il  nous  présente  un  type 
parfait  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  à l’état  de 
pureté. 

Vous  n’avez  pas  oublié,  sans  doute,  que  dans  mes  leçons 
du  mois  de  novembre,  j’ai  opposé  au  malade  atteint  de 
cirrhose  hypertrophique  deux  autres  individus  que  je 
vous  ai  présentés  comme  de  bons  exemples  de  cirrhose 
veineuse.  Tous  deux  ont  succombé  bien  avant  le  jeune 
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homme  dont  nous  venons  de  compléter  l’étude,  savoir  le 
n°  49  au  30  novembre  1883,  etle  n“  G aulO  janvier  188-4. 
Chez  l’homme  du  n°  49  la  mort  a été  la  conséquence 
d’une  asphyxie  par  hydropisie,  que  la  ponction  a été 
impuissante  à prévenir;  elle  a été  pratiquée  deux  fois 
dans  les  quelques  jours  de  survie  qui  ont  suivi  ma 
leçon,  et  à chaque  fois  le  liquide  s’est  reproduit  avec 
une  rapidité  dont  je  n’ai  pas  vu  d’autre  exemple;  il  y 
eut  ainsi  après  chaque  évacuation  artificielle  la  re- 
production du  phénomène  insolite  qui  avait  marqué  le 
début  de  la  maladie;  alors,  en  effet,  en  quarante-huit 
heures  au  plus,  et  sans  aucun  symptôme  précurseur  ap- 
préciable, l’ascite  était  parvenue  à son  maximum,  et 
avait  été  presque  aussitôt  accompagnée  d’un  œdème 
considérable  des  membres  inférieurs;  c’est  là  pour  la 
cirrhose  veineuse  vulgaire  un  fait  absolument  excep- 
tionnel; non  moins  anormale  est  la  rapidité  de  l’évolution 
de  la  maladie,  qui  a amené  la  mort  en  six  semaines  à 
compter  du  premier  accident  saisissable,  c’est-à-dire  de 
l’ascite. 

Tandis  que  la  maladie  dun°49  a présenté  cette  marche 
surprenante,  elle  a suivi,  chez  le  n°  6 ses  allures  ordi- 
naires; l’ascite  est  survenue  graduellement,  les  pre- 
mières ponctions  ont  été  suivies  d’une  rémission  prolon- 
gée dans  tous  les  accidents,  et  la  durée  totale  a dépassé 
deux  années.  Qu’il  s’agisse,  dans  les  deux  cas,  d’une 
cirrhose  veineuse  ainsi  que  nous  l’avons  établi,*  cela 
n’est  pas  douteux  vu  l’absence  d’ictère  et  la  prédomi- 
nance précoce  des  phénomènes  d’iiydopisie;  mais  que 
cette  cirrhose  soit  identique  chez  les  deux  malades,  cela 
n’est  guère  admissible  en  présence  de  la  dissemblance 
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radicale  de  révolution,  el  si  nous  pouvons  sans  crainte 
d’erreur  nous  attendre  à trouver  chez  le  n“  0 la  cir- 
rhose veineuse  atrophique  de  Laënnec,  nous  pouvons 
prévoir,  avec  la  môme  certitude,  que  nous  rencontre- 
rons chez  le  n'’  49  quelque  particularité  anatomique 
étrangère  à cette  cirrhose  vulgaire,  et  en  rapport  avec 
la  soudaineté  et  la  gravité  rapidement  mortelle  des  acci- 
dents hydropiqnes.  Trouverons-nous  les  coagulations 
veineuses  dont  j’ai  signalé  la  probabilité  dans  ma  leçon 
du  mois  de  novembre?  Trouverons-nous  quelque  obs- 
tacle d’un  autre  genre  au  cours  du  sang?  L’état  histo- 
logique du  foie  sera-t-il  vraiment  celui  de  la  cirrhose  de 
Laënnec?  Ce  sont  là  des  questions  que  l’autopsie  seule 
peut  résoudre,  et  elle  y a répondu  d’une  manière  aussi 
satisfaisante  qu’instructive,  car  elle  nous  apprend  qu’une 
cirrhose  peutêtre  exclusivement  périportale  et  veineuse, 
sans  reproduire  cependant  le  type  parlait  de  la  cirrhose 
atrophique  vulgaire.  Voici  du  reste,  dans  son  texte  même, 
la  note  qu’a  bien  voulu  me  remettre  M.  Brissaud  après 
une  étude  approfondie  de  la  lésion. 

« Les  membres  inférieurs  sont  couverts  de  phlyctènes 
violacées,  remplies  de  sérosité  sanguinolente,  et  dispo- 
sées longitudinalement  sur  les  anciennes  plaques  érythé- 
mateuses de  la  jambe  et  delà  cuisse.  11  existe  des  phlyc- 
tènes semblables  sur  la  verge,  sur  le  scrotum,  a la  surlace 
du  périnée.  — Les  veines  abdominales  qui  formaient  la 
tète  de  Méduse  sont  dessinées  en  rose. 

«A  l’ouverture  du  ventre,  dès  les  premiers  coups  de 
scalpel,  l’estomac  et  le  gros  intestin  extrêmement  disten- 
dus font  hernie  à travers  la  paroi.  Le  cæcum  et  le  colon 
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ascendant  occupent  presque  toute  la  moitié  droite  de 
l’abdomen. L’Siliaqiie  est  située  immédiatement  au-dessus 
de  la  vessie,  et  forme  une  anse  qui  s’enfonce  entre  le  colon 
transverse  et  le  cæcum.  Tout  le  gros  intestin  ainsi 
dilaté  est  cyanosé  au  maximum;  il  a la  couleur  de  l’ar- 
doise et  il  couvre  totalement  le  paquet  de  l’intestin  grêle. 

« 11  n’y  a pas  de  péritonite  à proprement  parler.  Mais  à 
la  face  profonde  ou  postérieure  des  anses  du  gros  intes- 
tin, c’est-à-dire  sur  le  trajet  de  leur  insertion  mésenté- 
rique, on  découvre  de  très  nombreuses  brides  de  tissu  fi- 
breux, infiltrées  par  l’œdème,  et  cependant  très  résistantes, 
qui  font  adhérer  entre  eux  les  divers  tronçons  du  colon 
et  les  fixent  dans  une  situation  invariable.  L’S  iliaque  est 
réunie  au  colon  transverse  par  des  adhérences  semblables- 
L’intestin  grêle  est  réuni  lui-même  au  gros  intestin  de  la 
même  façon.  Enfin  plusieurs  anses  d’intestin  grêle  sont 
accolées  aux  anses  voisines  par  des  tractus  analogues.  — 
En  somme  tout  le  tube  digestif  sous-diapbragmatique  est 
immobilisé  par  des  adhérences  de  très  vieille  date,  les- 
quelles ont  du  exercer,  depuis  quelque  temps,  une  action 
plus  constrictive  en  raison  de  leur  infiltration  œdéma- 
teuse, et  contribuer  pour  beaucoup  à la  cyanose  intesti- 
nale. — Ascite  abondante. 

« Adhérences  pleuro-pulmonaires.  — Le  péricarde  et 
tout  le  tissu  conjonctif  du  médiastin  sont  très  conges- 
tionnés. Les  ganglions  péritrachéobroncbiques  sont 
d’un  rouge  lie  de  vin  et  hypertrophiés.  — Les  poumons 
ont  la  couleur  de  la  rate;  un  peu  œdémateux,  ils  ne  ren- 
ferment aucun  foyer  d’apoplexie.  — La  plèvre  pulmo- 
naire est  parsemée  d’ecchymoses  rouge-brun  (suffusion 
sanguine  sous-pleurale  agonique). 


102 


CLINIQUE  DE  LA  l'ITlÉ. 

» Le  cœur  a ses  dimensions  ordinaires.  Pas  d’atrophie 
des  piliers  inlra-venlriculaires  ; pas  d’hypertrophie.  Les 
quatre  cavités  renferment  une  grande  masse  de  caillots 
cruoriques.  Les  valvules  sont  saines  et  les  orifices  ne 
sont  ni  rétrécis  ni  insuffisants.  Les  veines  de  la  paroi 
sont  extraordinairement  sinueuses  et  dilatées. 

B La  rate,  d’un  volume  considérable,  pèse  près  d’un 
kilogramme  (959  grammes).  Elle  n’est  ni  déformée,  ni 
adhérente;  à la  coupe,  le  tissu  splénique  ne  paraît  pas 
avoir  subi  de  modifications  importantes. 

B Le  foie  pèse  deux  kilogrammes, c’est-à-dire  une  livre 
de  plus  environ  que  le  poids  moyen.  Il  n’a  contracté 
aucune  adhérence  avec  le  diaphragme  ou  les  viscères 
adjacents.  Il  a une  couleur  de  vieux  cuir,  et  est  couvert 
de  granulations  assez  grosses  quoique  de  dimensions 
assez  variables.  La  capsule  est  peu  épaissie,  mais  ne 
peut  être  décortiquée.  La  vésicule  est  à demi  remplie 
de  hile. 

B Les  granulations  dont  il  s’agit  sont  répandues  unifor- 
mément sur  la  totalité  de  l’organe  (face  supérieure,  face 
inférieure,  lobe  carré,  lobe  de  Spigel,etc.)  sans  localisa- 
tion prépondérante. 

B Sur  une  surface  de  coupe,  ces  granulations  se  déta- 
chent en  brun  sur  un  fond  rouge,  disposé  autour  d’elles 
comme  un  lacis.  Quelques  groupes  de  granulations, 
plus  jaunes  et  plus  gros  que  les  autres,  font  saillie  sur  la 
coupe,  tandis  que  les  granulations  brunes  sont  toutes  de 
niveau. 

«Les  reins  ne  présentent  riendeparticulier,sinonune 
congestion  assez  intense. 

B La  dissection  de  la  veine  cave  et  de  la  veine  porte 
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démonirela  parfaile  perméabilité  de  ces  vaisseaux.  Sur 
un  point  du  trajet  de  la  veine  splénique  il  existe  seule- 
ment des  traces  de  phlébite,  mais  sans  oblitération.  Les 
veines  iliaques,  au  contraire,  un  peu  en  amont  de  l’ar- 
cade de  Fallope.  sont  obstruées  par  un  caillot  récent.  La 
distension  énorme  de  tout  le  tube  digestif,  liée  à une 
ascite  abondante  et  à une  infiltration  œdémateuse  géné- 
ralisée à la  totalité  des  organes  sous-diaphragmatiques, 
peut  expliquer  sans  peine  cet  arrêt  circulatoire. 

L’examen  microscopique  (dont  le  détail  ici  serait  inu- 
tile) permet  de  résumer  comme  suit  la  nature  de  la 
lésion  et  l’évolution  du  processus. 

))  i"  Sclérose  périportale  (ou  péripyléphlébite  chro- 
nique) disposée  sous  la  forme  insulaire,  c’est-à-dire 
sans  participation  du  système  veineux  sus-liépatique. 

» 2“  Oblitération  de  la  veine  porte  par  rétraction  du 
tissu  scléreux  des  espaces  portes  sous-lobulaires.  Dans 
les  grands  espaces  les  veines  portes  sont  encore  libres. 

» 3®  Dans  ces  espaces  portes  sous-lobulaires,  substitu- 
tion aux  veines  portes  oblitérées  d’un  véritable  réseau 
vicariant  de  capillaires  dilatés  (angiectasies  capillaires 
de  la  cirrhose  veineuse  porte). 

» 4“  Dans  les  mêmes  espaces  les  conduits  biliaires  ne 
sont  pas  altères,  mais  il  existe,  tout  à fait  au  voisina^'e 
de  la  substance  parenchymateuse,  quelques  canalicules 
de  formation  récente,  inliniment  moins  nombreux 
d’ailleurs  que  dans  la  cirrhose  hypertrophique  bi- 
liaire, ou  même  que  dans  les  cirrhoses  dites  mixtes.  Ces 
canalicules,  à épithélium  cubique,  se  sont  substitués, 
très-vraisemblablement,  aux  trabécules  hépatiques 
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de  la  périphérie  du  lobule  que  la  sclérose  a englobées. 

» 5”  Entre  les  canalicules  biliaires  de  forinalion  récente 
et  les  capillaires  sanguins  dilatés,  on  voit  par  places  des 
loyers  d’infiltration  leucocytique.  11  est  difficile  d’éta- 
blir l’origine  de  ces  foyers.  Mais  tout  porte  à croire 
qu’ils  sont  primitivement  péripblébitiques,  et  que  les 
conduits  biliaires  n’ont  avec  eux  que  des  rapports  de 
contiguïté. 

» 6°  Le  tissu  hépatique  est  sain  dans  le  lobule  propre- 
ment dit.  Pas  de  dégénérations  des  cellules;  pas  de 
déformation  des  trabécules.  Les  capillaires  intertrabécu- 
laires renferment  peut-être  plus  de  globules  blancs  qu’à 
l’état  normal. 

B 7"  Les  veines  sus-hépatiques  et  les  capillaires  qui  y 
aboutissent  sont  notablement  dilatés;  cependant  on  ne 
constate,  en  aucun  point,  de  sclérose  dans  la  région  cen- 
trale des  lobules.  Cette  dilatation  du  système  sus-hépa- 
tique répond  à l’asystolie  agonique,  qui  a dû  se  pro- 
longer pendant  plusieurs  jours. 

B 8”  Les  groupes  de  lobules  qui  faisaient  saillie  sur  les 
coupes  sont  des  foyers  d’bépatite  parenchymateuse 
nodulaire  (évolution  adénomateuse  de  Sabourin). 

En  somme  : cirrhose  exclusivement  limitée  aux 
espaces  portes,  ou  exclusivement  commandée  par  la  dis- 
tribution topographique  de  la  veine  porte  et  des  canali- 
cules biliaires.  Périphlébite  porte  généralisée  dans  tous 
les  espaces  portes  sous-lobulaires. 

B Compensation  circulatoire  insuffisante  dans  ces  es- 
paces (angiectasies  capillaires),  b 

Il  s’agit  donc  bien  d’une  cirrhose  veineuse  exclusive- 
ment périportale,  mais  le  foie  était  augmenté  de  volume, 
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el  ne  présenlail  ni  à l’œil  nu,  ni  au  microscope,  les  carac- 
tères classiques  de  la  cirrliosc  vulgaire  de  Laënnec  ; de  là 
la  dénomination  de  cirrhose  veineuse  hypertrophique 
que  M.  Brissaud  a légitimement  inscrite 'en  tête  de  sa 
noie. 

Un  peu  plus  tard,  le  iO  janvier  1884,  le  malade  du 
n°  6 succombait  à son  tour,  tué  par  le  marasme  et  les 
accidents  d’hydropisie  généralisée  que  la  ponction  ré- 
pétée n’avait  pu  conjurer.  Ici  encore  le  diagnostic  fut 
de  tous  points  confirmé  par  l’autopsie,  qui  montra  une 
cirrhose  atrophique  avec  ses  caractères  les  plus  com- 
plets. Je  laisse  de  nouveau  la  parole  à M.  Brissaud  qui  a 
bien  voulu  me  remettre  la  note  suivante. 

« Les  deux  plèvres  contiennent  une  quantité  notable  de 
liquide  citrin,  dans  lequel  nagent  des  fausses  membranes 
fibrineuses,  surtout  du  côté  gauche.  Les  deux  poumons 
sont  sains;  ils  ne  présentent  pas  d’autre  altération 
qu’une  congestion  sanguine,  d’ailleurs  peu  intense  et 
qui,  selon  toute  vraisemblance,  date  seulement  de  la 
période  agonique. 

))  Le  péritoine  renferme  encore  deux  ou  trois  litres  de 
sérosité  ascitique.  La  rate  est  grosse  et  molle  (elle  n’apas 
été  pesée). 

» Le  foie  est  petit,  non  déformé  dans  son  ensemble, 
pâle,  exsangue,  très  dense  et  très  granuleux.  11  pèse 
'1130  grammes.  Les  granulations  sont  toutes  de  même 
forme  et  de  même  volume.  Elles  font,  à la  surface  de 
l’organe,  des  saillies  régulières,  hémisphériques  comme 
des  têtes  de  clous,  e(  assez  espacées  les  unes  par  rapport 
aux  autres.  Entre  elles  est  un  tissu  fibreux,  coriace, blan- 
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châtre.  Leur  grosseur  moyenne  est  celle  d’un  petit  grain 
de  chènevis.  Disséminées  sur  la  totalité  de  la  surface  du 
foie,  elles  sont  plus  petites  et  plus  conÜuentes  sur  le 
lobe  gauche,  qui  est,  proportionnellement,  plus  atrophié 
que  le  lobe  droit.  Elles  sont  plus  grosses  et  un  peu 
moins  saillantes  à la  face  antérieure  de  ce  dernier  lobe, 
où  l’on  voit  une  surface  presque  absolument  lisse.  Cette 
partie  de  la  substance  héj)atique,  où  n’existe  qu’un  petit 
nombre  de  granulations,  est  large  comme  la  moitié  de 
la  paume  de  la  main.  C’est  une  sorte  de  plaque  de  tissu 
cicatriciel,  non  bridé,  dépourvu  de  l’aspect  de  chéloïde 
qu’on  voit  si  souvent  dans  les  foies  syphilitiques,  et  qui 
correspond  évidemment  au  maximum  d’intensité  du 
processus  de  sclérose.  Là,  les  granulations,  progressive- 
ment étouffées  par  la  gangue  cirrheuse,  ont  totalement 
disparu  ; il  n’y  existe  plus  trace  de  parenchyme.  Au- 
dessus  de  cette  surface  lisse,  s’étale  une  couche  assez 
épaisse  de  tissu  lardacé  qu’on  décolle  sans  peine  et  qui 
consiste  en  une  production  fibrineuse  de  péri-hépatite 
en  voie  d’organisation.  Du  reste  la  capsule  deGlisson  se 
décortique  facilement.  A part  ce  foyer  d’inflammation 
périviscérale  circonscrite,  elle  n’est  pas  épaissie.  Le 
doigt  pénètre  difficilement  dans  la  substance  du  foie 
qui  est  résistante  et  dure;  les  granulations  s’énucléent 
sans  peine. 

» La  section  du  tissu  hépatique  est  d’un  brun  clair,  cha- 
mois ou  feuille  morte,  selon  la  quantité  de  parenchyme 
subsistante;  et  l’examen  à l’œil  nu  permet  de  recon- 
naître la  disposition  franchement  annulaire  de  la  cirrhose. 

» La  vésicule  biliaire,  modérément  développée,  est  à 
demi  remplie  d’une  bile  claire. 
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» Les  autres  viscères  (y  compris  les  reins)  sont  remar- 
quablement sains.  Rien  ne  peut  expliquer  l’apparition 
(lu  frottement  péricardiaque  constaté  le  jour  de  la  mort. 

» Examen  microscopique.  — L’évolution  de  la  maladie 
et  les  caractères  anatomo-pathologiques  du  foie  répon- 
daient aussi  parfaitement  que  possible  à la  cirrhose  dite 
veineuse  ou  annulaire.  Le  microscope  confirme  rigou- 
reusement le  diagnostic  clinique  et  le  diagnostic  de 
l’amphithéâtre. 

» Sans  entrer  dans  les  détails,  il  suffit  de  dire  que  les 
coupes  montrent  des  cercles  réguliers  de  substance 
hépatique,  nettement  limités  par  un.  stroma  annulaire 
de  tissu  fibreux.  Dans  les  espaces  limités  par  les  points 
de  contact  de  ces  cercles,  on  reconnaît  les  canali- 
cules  biliaires,  les  artérioles  hépatiques  et  les  veines 
portes.  Ces  espaces  sont  les  canaux  portes  ou  espaces 
portes,  agrandis  par  l’hyperplasie  conjonctive;  mais  il 
est  de  ces  espaces  qui  ne  renferment  point  de  canaux 
biliaires.  On  n’y  reconnaît  qu’un  vaisseau  à parois  fibro- 
élastiques,  souvent  complètement  oblitéré,  et  qui  n’est 
autre  qu’une  veine  sus-hépatique.  Ce  sont  les  espaces 
sus-hépatiques  de  Sabourin.  11  sont  reliés  aux  espaces 
portes  par  les  prolongements  de  ces  derniers,  et  la  sclé- 
rose n’y  est  pas  moins  intense  que  dans  les  espaces 
portes.  La  sclérose  est  donc  bi-veineuse.  Elle  intéresse 
la  veine  sus-hépatique  tout  aussi  bien  que  la  veine  porte. 
Quant  aux  canalicules  biliaires,  à part  quelques  lésions 
irritatives  banales,  ils  ne  sont  pas  sérieusement  altérés. 

» Les  cercles  de  parenchyme,  très  régulièrement  en- 
capsulés dans  les  travées  fibreuses  qui  réunissent  les 
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espaces  portes  aux  espaces  sus-hépatiques,  sont  atteints, 

à leur  centre,  de  dégénérescence  graisseuse. 

» Ainsi  les  grands  caractères  de  la  cirrhose  veineuse 
sont  au  complet,  et  rien  ne  s’y  est  surajouté.  Honnis 
quelques  différences  d’intensité  du  processus  scléreux, 
selon  les  points  examinés,  l’altération  fondamentale  est 
partout  la  même.  C’est  un  type  en  quelque  sorte  idéal  de 
cirrhose  de  Laënnec.  » 

Ainsi  complétés  par  l’examen  anatomique  et  histolo- 
gique, ces  trois  faits  présentent  dans  leur  rapprochement 
un  intérêt  de,premier  ordre,  car  ils  nous  montrent  a eux 
trois  des  types  parfaits  des  trois  variétés  fondamentales 
de  la  cirrhose  du  foie,  savoir  la  cirrhose  biliaire  hyper- 
trophique, — la  cirrhose  veineuse  atrophique  (cirrhose 
de  Laënnec),  — et  la  cirrhose  veineuse  non  atrophique. 

Cette  dernière  variété  est  la  plus  rare,  elle  est  peu 
connue,  je  ne  sais  même  pas  s’il  en  existe  un  autre 
exemple  aussi  net  que  celui  qui  nous  est  fourni  aujour- 
d’hui par  la  description  histologique  de  M.  Brissaud  ; 
l’intégrité  du  réseau  veineux  sus-hépatique  dans  cette 
cirrhose  qui  est  pourtant  exclusivement  périportale, 
voilà  le  principal  caractère  différentiel  avec  la  cirrhose 
vulgaire.  Cette  différence  se  serait-elle  effacée,  et  le  foie 
se  serait-il  secondairement  atrophié,  si  le  malade  eût 
vécu  plus  longtemps?  c’est  une  question  que  nous  pou- 
vons rationnellement  soulever,  mais  nous  ne  pouvons  la  s 
résoudre  sans  hypothèse.  Nous  pouvons  affirmer  en  | 

revanche  que  cette  maladie  a suivi  une  marche  exception-  j 

nellement  rapide,  et  lorsque  je  rapproche  de  ce  lait 
l’histoire  d’un  autre  malade  entré  dans  notre  service  au 
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commcncemenl  de  levrier,  et  qui  a été  tué  en  quelques 
semaines  par  une  cirrhose  histologiquement  analogue, 
je  suis  amené  à penser  que  la  rapidité  de  l’évolution  est 
un  des  caractères  de  cette  forme;  ces  faits  nous  ensei- 
gnent en  tout  cas  que,  dans  le  groupe  des  cirrhoses  vei- 
neuses, il  faut  réserver  une  place  pour  des  cirrhoses  à 
durée  courte  qui  méritent  à tous  égards  la  qualification 
de  cirrhoses  aiguës. 


SIXIÈME  LEÇON 


SCR  CIV  CAS  DE  KYSTE  llYDATIOCE  DC  FOIE 

(11  DÉCEMBRE  1883) 


Sur  un  cas  de  kyste  hydatique  du  foie.  — Des  symptômes  antérieurs  à 
l’apparition  de  la  tumeur.  — De  la  tumeur  hépatique.  — Variété 
costale,  variété  abdominale.  — Diagnostic  de  la  tumeur  du  foie  et  de 
la  tumeur  contiguë  au  foie.  — De  la  fluctuation,  du  flot  et  du  frémis- 
sement hydatique.  — De  l’ictère  et  de  l’ascite  au  cas  de  kyste 
hydatique.  — Des  symptômes  douloureux. 

Pronostic  clinique  et  pathologique.  — Traitement.  — Ponction  évacuante 
par  aspiration.  — Soins  consécutifs.  — ■ Mélliode  de  l’électrolyse. 


Messieurs, 

La  malade  qui  était  couchée  au  n°  2 de  notre  salle 
Laënnec,  me  fournit  une  occasion  favorable  pour  vous 
entretenir  de  la  symptomatologie  et  du  traitement  des 
kystes  hydatiques  du  foie.  Cette  femme  âgée  de  trente 
et  un  ans,  brimisseuse  de  son  état  et  qui  n’a  jamais 
habité  hors  de  Paris,  est  affectée  d’une  tumeur  de  ce 
genre,  laquelle,  malgré  la  grande  amélioration  qu’elle 
présente,  est  encore  aujourd’hui  nettement  et  facilement 
appréciable.  C’est  au  mois  de  janvier  de  cette  année 
môme,  1883,  que  celte  personne  a remarqué  un  certain 
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dérangement  dans  sa  santé;  contrairement  à ce  qui  ar- 
rive souvent  en  pareille  circonstance, ce  n’est  pas  le  gon- 
flement du  ventre,  ni  la  nécessité  d’élargir  ses  vêtements 
qui  a tout  d’abord  attiré  son  attention;  avant  toute  ob- 
servation semblable,  elle  a eu  des  épistaxis  répétées,  et 
elle  a souffert  de  troubles  digestifs  caractérisés  surtout 
par  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux  qui  se  re- 
produisaient avec  une  assez  grande  fréquence,  par 
une  diminution  notable  de  l’appétit,  et  par  un  dégoût 
extrêmement  prononcé  pour  tous  les  aliments  gras.  Ces 
symptômes  duraient  déjà  depuis  six  semaines  environ, 
lorsque  la  malade  s’aperçut,  vers  la  fin  de  février,  qu’elle 
portait  dans  la  région  supérieure  droite  du  ventre  une 
tumeur  non  douloureuse,  dont  elle  évalue  le  voliime  à 
ce  moment-là  à celui  d’une  pomme  d’api. 

Ces  phénomènes  primitifs  si  nets  donnent  un  démenti 
à la  proposition  pathologique,  qui  affirme  que  les  kystes 
hydatiques  du  foie  ne  produisent  dans  leur  phase  initiale 
que  les  symptômes  plus  ou  moins  précoces  résultant  du 
gonflement  du  ventre;  cette  proposition  est  vraie  pour 
un  grand  nombre  de  cas,  elle  ne  l’est  pas  pour  tous,  et 
c’est  avec  toute  raison  que  Dieulafoy  s’est  élevé  contre 
cette  erreur  encore  trop  répandue,  en  montrant  par  des 
observations  positives  que  les  troubles  mécaniques  causés 
par  la  tumeur  peuvent  être  précédés,  durant  un  temps 
variable,  de  symptômes  différents  qui  ont  toute  la  valeur 
de  symptômes  révélateurs. 

Entre  ces  symptômes,  il  convient  de  retenir  comme 
particulièrement  significatifs,  premièrement  la  douleur 
dans  l’épaule  droite;  celle  douleur  peut-être  associée  à 
'luelques  manifestations  douloureuses  dans  la  région  du 
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Ibie,  mais  elle  peut  aussi  exister  seule,  et  elle  procède 
généralement  par  accès  peu  prolongés  dont  la  répétition 
n’obéit  à aucune  règle  fixe. 

En  second  lieu,  une  ou  plusieurs  éruptions  d’urticaire 
qui  apparaissent  spontanément  en  dehors  de  toutes  les 
conditions  d’alimentation  capables  de  provoquer  cet 
incident;  il  ne  faut  pas  confondre  ces  éruptions  initiales, 
d’ailleurs  assez  rares,  avec  l’urticaire  infiniment  plus 
communequisemontreà  lasuite  de  laponction  des  kystes. 

En  troisième  lieu,  une  pleurésie  droite  qu’expliquent 
aisément  les  connexions  des  voies  lymphatiques  sous  et 
sus-diapliagmatiques,  et  qui  est  assez  fréquente  comme 
accident  initial  dans  les  cas  où  le  kyste  se  développe  au 
voisinage  de  la  face  convexe  du  foie.  Le  plus  ordinal  re- 
nient cette  pleurésie  reste  sèche,  et  ne  se  révèle  que  par 
des  frottements  qui  occupent  une  bande  plus  ou  moins 
large  à la  base  de  la  poitrine  du  côté  droit  ; dans  quel- 
ques cas  pourtant  il  y a un  léger  épanchement. 

En  quatrième  lieu,  le  dégoût  des  aliments  gras  qui  a 
été  très  accusé  chez  notre  malade.  Dieulafoy,  qui  a lail 
connaître  ce  symptôme,  a signalé  quelques  particularités 
bien  remarquables  qui  méritent  de  vous  être  rappelées  ; 
une  de  ses  malades,  qui  présentait  ce  dégoût  spécial, 
était  prise  après  ses  repas  de  régurgitation,  et,  sans 
nausées,  sans  efforts,  sa  bouche  se  remplissait  des  parties 
grasses  de  l’alimentation  qu’elle  rejetait  avec  delasali\e. 
Une  autre  femme  rendait  les  matières  grasses  aussitôt 
après  le  repas;  ses  crachats  prenaient  l’apparence  d une 
tache  d’huile,  et  elle  comparaît  sa  salive  a ce  qu  on 
nomme  vulgairement  les  yeux  du  bouillon. 

En  cinquième  lieu  enfin,  je  signalerai  les  épistaxis  a 
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répélilion  chez  un  individu  qui  n’y  était  point  sujet 
jusqu’alors.  Ce  symptôme  a été  également  très  net  dans 

notre  cas  actuel. 

Voilàdonc,endehorsdu  phénomène  classique  du  gon- 
flement du  ventre,  cinq  modalités  bien  différentes  pour 
le  début  appréciable  des  kystes  bydatiques  du  foie;  vous 
concevez  toute  l’importance  de  ces  notions  pour  un  dia- 
gnostic précoce.  Cette  phase  initiale  et  comme  piemo- 

nitoire,qui,  chez  notre  malade,n’a  duré  que  six  semaines, 

peut  s’étendre  à plusieurs  mois,  et  même  à plus  d’une 
année. 

A la  suite  de  cette  phase,  ou  d’emblée  lorsque  tous  ces 
symptômes  manquent,  les  incommodités  résultant  de 
l’aiiamentation  de  volume  du  A^entre  fixent  1 attention 

O 

du  malade  ;il  se  sent  gêné  dans  ses  vêtements,  surtout 
après  les  repas,  il  éprouve  des  tiraillements,  une  sen- 
sation de  poids  dans  l’hypochondre,  la  respiration  est 
plus  courte,  il  y a même  souvent  une  légère  dyspnée 
lorsque  l’estomac  est  distendu  par  les  aliments,  ou  bien 
des  accès  plus  ou  moins  fréquents  d’une  toux  brève,  su- 
perficielle et  sèche  {tussis  hepatica)  ; ce  phénomène  ne 
se  montre  que  lorsque  la  tumeur  est  voisine  du  revête- 
ment péritonéal  de  l’organe.  Dans  ces  conditions  appa- 
raît une  tuméfaction  limitée  ou  diffuse,  dont  lapartie  cen- 
trale présente  d’ordinaire  une  figure  vaguement  hémi- 
sphérique, et  qui,  dans  la  majorité  des  cas,  occupe  le 
lobe  droit  du  foie. 

Une  fois  constituée,  la  tumeur  suit  dans  son  extension 
deux  marches  différentes;  elle  s’étend  principalement 
en  dehors,  repoussant  et  déjelant  les  côtes,  cette  variété 
costale  est  la  plus  rare  ; ou  bien  elle  se  développe  en  bas 
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el  en  avant,  aux  dépens  de  la  cavité  abdominale,  cette 
variété  abdominale  est  de  beaucoup  la  plus  commune. 
Quant  à l’extension  directe  en  haut,  aux  dépens  du  dia- 
phragme relbulé  dans  la  cavité  thoracique,  elle  est  un  peu 
exceptionnelle  pour  les  kystes  hydatiques;  elle  est  or- 
dinaire, en  revanche,  pour  les  kystes  purement  séreux  de 
la  face  convexe,  qui  ont  été  bien  étudiés  par  Dolheau,  si 
bien  qu’il  y a là  un  élément  différentiel  d’une  certaine 
valeur  entre  ces  deux  espèces  de  kystes. 

Chez  notre  malade,  la  tumeur  présente  la  variété  abdo- 
minale pure;  l’extension  en  a été  rapide,  car  en  quel- 
ques semaines  elle  a envahi  toute  la  moitié  droite  de 
la  cavité,  atteignant  le  niveau  de  l’épine  iliaque  antéro- 
supérieure. Sous  l’influencedu  traitement, elle  est  aujour- 
d’hui bien  réduite,  mais  vous  pouvez  encore  constater 
néanmoins  qu’elle  est  exclusivement  abdominale,  et 
qu’aucune  pression  excentrique  n’a  été  exercée  sur  les 
côtes. 


Lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’une  tumeur  affec- 
tant cette  topographie,  la  première  question  à l'ésoudre 
est  la  suivante  : s’agit-il  d’une  tumeur  hépatique  véri- 
table? ou  bien  est-ceune  tumeur  simplement  adjacente, 
contiguë  au  foie?  Deux  signes  permettent  de  répondre. 
En  premier  lieu,  il  faut  percuter  de  haut  en  bas,  avec  le 
plus  grand  soin,  la  région  de  l’hypocbondre  sur  la  ligne 
médiane,  la  mamelonnaire  et  l’axillaire,  afin  de  déter- 
miner s’il  existe  un  changement  de  son  imputable  a 
l’existence  d’un  sillon,  d’un  intervalle  quelconque  entre 
la  maüté  supérieure  et  la  matité  inférieure.  Si  une  pa- 
reille séparation  existe,  la  tumeur  n’est  pas  hépaticpie. 
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elle  est  Yoisine  du  foie;  si  au  contraire  aucun  sillon  so- 
nore n’est  saisissable,il  y adéjàlà,  dans  cette  continuité, 
dans  cette  homogénéité  de  la  matité  d’ailleurs  absolue, 
une  très  grande  présomption  en  faveur  d’une  tumeur 
vraiment  hépatique. 

Ce  premier  point  acquis,  et  il  l’est  très  aisément  chez 
la  femme  de  la  salle  Laënnec,  faites  placer  la  malade 
dans  le  décuhitus  dorsal,  découvrez  toute  la  région 
thoraco-abdominale  et  faites  respirer  en  ayant  soin 
de  faire  varier  la  profondeur  des  inspirations  ; 
vous  pouvez  constater  aussitôt,  soit  par  la  simple  vue, 
soit  par  la  palpation,  soit  par  la  percussion,  que  la 
limite  inférieure  de  la  masse  s’abaisse  avec  un  isochro- 
nisme parfait  dès  le  début  du  mouvement  inspiratoire, 

! 

I et  que  le  degré  de  l’abaissement  est  exactement  propor- 
tionnel  à l’ampleur  de  l’inspiration;  vous  pouvez  consta- 
ter ensuite  que  l’ascension  expiratoire  qui  ramène  la 
tumeur  à son  siège  primitif,  et  qui,  dans  l’espèce,  est  plus 
significative  encore  que  la  descente  inspiratoire,  n’est 
pas  moins  nette,  pas  moins  instantanée.  Cette  participa- 
tion immédiate  et  comme  mathématique  de  laproduction 
morbide  aux  influences  de  respiration  est  un  second  si- 
gne qui  vient  confirmer  le  précédent.  C’est  toujours  à 
ces  deux  éléments  de  diagnostic  qu’il  faut  demander  la 
solution  de  la  question  posée  : constater  les  rapports 
entre  la  matité  du  foie  et  celle  de  la  tumeur;  en  second 
lieu,  rechercher  l’influence  des  mouvements  du  dia- 
phragme sur  le  déplacement  de  la  masse;  voilà  les  deux 
examens  qu’il  convient  de  pratiquer.  Lorsque  les  con- 
clusions convergent  nettement  dans  le  sens  de  la  conti- 
nuité, ainsi  que  cela  a lieu  dans  notre  cas  actuel,  vous 
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pouvez  hardiment  conclui’e  que  la  tumeur  est  hépa- 
tique. 

Dans  la  variété  abdominale,  les  signes  qui  caractéri- 
sent les'  tumeurs  liquides  sont  ordinairement  d’une 
grande  netteté;  ils  étaient  tels  chez  notre  malade  avant 
que  le  traitement  eût  modifié  les  choses.  Le  plus  fré- 
quent de  es  signes  est  la  fluctuation,  soit  la  fiuctuation 
à courte  distance,  perçue  avec  deux  doigts  de  la  même 
main,  soit  la  fluctuation  à grande  distance,  perçue  au 
moyen  de  la  palpation  à deux  mains.  Quoique  fréquent, 
ce  signe  n’est  pas  constant,  il  ne  peut  se  produire  que 
si  la  tumeur  n’est  pas  trop  distendue  par  son  contenu  ; 
lorsque  la  distension  est  au  maximum,  ce  n’est  plus  une 
vraie  fluctuation  qui  est  obtenue,  c’est  seulement  une 
sensation  spéciale  de  rénitence  élastique.  — Plus  rare- 
ment on  observe  le  phénomène  du  Ilot  comme  dans 
l’ascite  ; pour  le  rechercher,  il  faut  passer  la  main  gauche 
en  arrière  de  la  tumeur,  de  manière  que  l’index  touche 
le  rebord  costal,  et  exercer  avec  la  main  droite  sur  la 
partie  antérieure  une  percussion  ou  une  pression  brus- 
que ; Fondée  liquide  déplacée  par  le  choc  vient  aussitôt 
frapper  la  main  postérieure.  De  même  que  le  précédent, 
ce  phénomène  n’est  possible  que  si  la  distension  de  la 
tumeur  n’est  pas  absolue. 

Dans  la  variété  costale,  ces  signes  peuvent  également 
exister,  mais  l’appréciation  en  est  plus  délicate;  c est  au 
niveau  des  espaces  intercostaux  qu’il  faut  rechercher  la 
Iluctuation  et  le  flot;  et  la  recherche  n’est  couronnée 
de  succès  que  lorsque  ces  espaces  ont  subi,  de  par  le  dé- 
veloppement de  la  tumeur,  un  élargissement  notable. 

Quant  au  frémissement  hydatique,  il  manque  totale- 
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iiienL  chez  noire  malade;  on  donne  ce  nom  à une  sensa- 
lion  tonte  spéciale  qui  doit  être  recherchée  de  la  môme 
manière  que  la  fluctuation  et  le  flot;  c’est  un  choc 
vibrant  qu’il  est  difficile  de  décrire,  mais  dont  je  puis 
cependantvonsdonner  line  idée  très  exacte  en  le  compa- 
rant à la  sensation  qu’on  obtient  lorsqu’on  percute 
brusquement  un  sommier  élastique,  ou  un  fauteuil  à 
ressorts;  l’impression  à la  main  est  absolument  la  même. 
Si  l’on  a soin  de  ne  pas  confondre  ce  frémissement  avec 
la  simple  fluctuation,  on  arrive  à reconnaître  qu’il  est 
vraiment  rare  ; la  raison,  c’est  qu’il  exige,  pour  sa  pro- 
duction, certaines  conditions  particulières  qui  sont  rare- 
ment réalisées  : il  faut  en  effet  pour  cela  que  des  vési- 
cules filles  soient  libres  et  isolées  dans  la  vésicule  mère, 
de  manière  qu’elles  entrent  en  collision  sous  l’influence 
du  choc  explorateur  ; c’est  cette  collision  qui  est  la  cause 
du  frémissement  spécial.  L’observation  publiée  par 
Küster  en  1880  prouve  que  le  même  frémissement  peut 
être  produit,  en  l’absence  de  vésicules  filles,  par  la 
coexistence  de  deux  vésicules  mères  contiguës  (1).  Celte 
condition  est  encore  bien  plus  exceptionnelle  que  la  pré- 
cédente, et  la  rareté  du  signe  n’a  rien  qui  doive  sur- 
prendre; lorsqu’il  existe  il  est  excellent,  il  est  pathogno- 
monique, mais  son  absence  ne  peut  en  aucun  cas 
ébranler  le  diagnostic. 

De  même  qu’au  début  de  cette  étude  jeme  suis  attaché 
à réfuter  l’erreur  qui  fait  commencer  la  symptomato- 


(1)  Küster,  Eiii  Fall  von  geheillem  Lebevechinococcus  nebsl  Demev- 
kuntjenüber  das  Ilydalidenschwirren  {Üeut.  med.  Wochensch.,  188Ü). 
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logie  des  kystes  hydatiques  aux  phénomènes  mécaniques 
causés  par  la  tumeur;  de  même  je  dois  maintenant 
appeler  votre  attention  la  plus  sérieuse  sur  une  autre 
erreur  relative  aux  symptômes  de  la  maladie  pleinement 
constituée.  On  dit  généralement  que  ces  kystes  ne  pro- 
duisent pas  d’autres  symptômes  que  ceux  de  la  tumeur 
elle-même,  qu’ils  ne  se  révèlent  que  par  les  signes  phy- 
siques de  cette  dernière,  et  l’on  présente  cette  symplo- 
matologie  quasi-négative  comme  un  des  caractères  cli- 
niques les  plus  importants  de  la  maladie.  Ces  proposi- 
tions pèchent  par  excès,  et  il  y a bien  des  années  déjà 
que  je  me  suis  élevé  contre  l’erreur  qu’elles  renferment. 
Que  les  choses  se  passent  dans  un  certain  nombre  de  cas 
conformément  à l’assertion  classique,  cela  est  incontes- 
table ; mais  le  fait  n’est  point  assez  constant,  il  s’en  faut, 
pour  qu’on  soit  autorisé  à le  donner  comme  un  des 
caractères  essentiels  des  kystes  hydatiques;  on  le  doit 
d’autant  moins  queja  nature  de  la  tumeur  n’a  ici  aucune 
influence,  et  que  c’est  uniquement  le  siège  qui  décide  de 
la  présence  ou  de  l’absence  de  certains  symptômes. 

Ace  point  de  vue  les  kystes  du  foie  peuvent  être  divisés 
en  deux  groupes  : les  uns,  ce  sont  les  plus  nombreux, 
perdus  en  quelque  sorte  dans  l’épaisseur  de  l’organe, 
sont  situés  de  façon  à ne  pouvoir  atteindre  ni  les  grands 
canaux  biliaires,  ni  les  rameaux  volumineux  de  la  veine 
porte;  ils  produisent  des  troubles  digestifs,  par  suite,  de 
l’amaigrissement,  une  pesanteur  incommode  dans  la 
région  de  l’hypochondre,  unpeudegêne  respiratoire,  et 
pas  d’aulres  symptômes.  — Les  kystes  du  second  groupe 
atteignent  la  face  inférieure  du  foie,  soit  devant,  soit 
derrière  le  bile,  ainsi  que  j’en  ai  déjà  observé  deux 
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exemples,  et  par  suite  ils  donnent  lieu  à tous  les  sym- 
ptômes qui  résultent  de  la  compression  des  éléments  du 
hile:  ictère  par  compression  des  voies  biliaires,  ascite, 
catarrhe  gastro-intestinal  par  compression  de  la  veine 
porte  ; ces  phénomènes  seront  plus  ou  moins  précoces, 
ils  peuvent  même  être  initiaux,  tout  dépend  de  la  situa- 
tion du  kyste.  Conséquemment  l’absence  des  symptômes 
ordinaires  des  tumeurs  du  foie  ne  doit  point  figurer 
parmi  les  caractères  distinctifs  et  constants  des  kystes 
bydatiques;  si  ces  derniers  produisent  l’ictère  et  l’ascite 
plus  rarement  que  les  autres  morbiformations  hépa- 
tiques, c’est  simplement  parce  que  leur  siège  le  plus  fré- 
quent est  le  lobe  droit,  dans  la  masse  duquel  ils  restent 
circonscrits. 

Une  erreur  de  même  ordre  a été  commise  à propos 
des  douleurs;  on  dit  que  les  kystes  hydatiques  ne  sont 
pas  douloureux,  et  l’on  inscrit  ce  caractère  parmi  les 
signes  propres  à spécialiser  ce  genre  de  tumeur.  C’est 
encore  une  faute  par  excès  de  généralisation  ; l’observa- 
tion enseigne  en  effet  que  ces  kystes  peuvent  donner  lieu 
à trois  sortes  de  douteurs.  En  premier  lieu,  et  comme 
toute  autre  tumeur  du  foie, ils  peuvent  produireà  diverses 
reprises  la  douleur  superficielle  et  vive  de  la  péri-hépa- 
tite.  En  second  lieu,  lorsque  le  kyste,  au  lieu  de  se 
développer  librement  aux  dépens  de  la  cavité  abdomi- 
nale, prend  son  extension  en  dehors  et  en  haut  en  refou- 
lant la  paroi  costale,  il  provoque  des  douleurs  à peu  près 
continues  ; ce  ne  sont  pas  les  douleurs  aiguës  du  travail 
inflammatoire,  ce  sont  des  douleurs  de  compression,  de 
distension,  de  dilacération,  et  ces  douleurs  ne  cessent 
que  lorsque  la  résistance  des  parties,  définitivement 
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vaincue,  a permis  raccoutumance,  c’csl-à-dire  l’adapta- 
tion  passive  de  la  région  au  produit  exubérant  qui  l’a 
envahie.  En  troisième  lieu  enfin,  et  beaucoup  plus  rare- 
ment, on  peut  observer  une  ou  plusieurs  fois  des  accès 
douloureux  exactement  semblables  à ceux  qui  caracté- 
risent la  colique  hépatique;  la  cause  et  le  mécanisme  de 
ces  accès  sont  toujours  les  mêmes  ; le  kyste  communique 
avec  les  voies  biliaires,  des  vésicules  pénètrent  dans  les 
canaux  et  arrivent  dans  le  duodénum;  cette  migration 
produit  tous  les  accidents  de  la  lithiase,  elle  peut,  comme 
elle,aboutir  à l’obturation  définitive  du  canal  cholédoque; 
la  vésicule  remplace  le  calcul,  voilà  toute  la  différence. 
Les  observations  de  Bahrdt  (1872),  de  Westerdyk  (1877), 
de  Becker  (1879)  établissent  très  nettement  cette  remar- 
quable éventualité. 

Vous  voyez.  Messieurs,  ce  qu’il  faut  penser  de  la  sym- 
ptomatologie dite  négative  attribuée  aux  kystes  hyda- 
tiques du  foie;  un  seul  fait  reste  vrai,  c’est  que  ces  sym- 
ptômes sont  plus  rares  que  dans  les  autres  espèces  de 
tumeurs,  et  que  l’influence  sur  l’état  général  est  beau- 
coup moins  marquée,  et  en  tout  cas  plus  tardive. 

Une  fois  le  diagnostic  bien  et  dûment  établi,  la  ques- 
tion de  l’intervention  se  présente;  pour  la  résoudre  il 
faut  avant  tout  considérer  le  pronostic  clinique,  c’est-à- 
dire  l’état  du  malade,  la  manière  dont  il  est  affecté  ou 
incommodé  par  son  kyste;  il  se  peut  faire  en  ellet  que 
les  douleurs,  les  troubles  digestifs,  l’amaigrissement, 
soient  assez  accusés  pour  commander  par  eux-mêmes 
une  action  immédiate,  quelque  favorables  que  soient 
d’ailleurs  les  conditions  propres  de  la  tumeur.  Mais  cet 
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élément  de  clétenninalion  n’est  pas  le  seul,  et  vous  devez 
tenir  compte  avec  la  même  sollicitude  du  pronostic 
pathologique  de  ce  genre  de  tumeur.  L’état  du  malade 
est  bon,  il  vous  laisse  pour  le  moment  une  entière  liberté, 
soit;  mais  qu’adviendra-t-il  de  cette  tumeur? à quoi  vous 
mènera  l’inertie?  vous  ne  pouvez  prendre  aucune  déci- 
sion rationnelle,  si  vous  n’êtes  pas  en  possession  de  ces 
données  pathologiques.  Eh  bien,  l’observation  enseigne 
que  le  kyste  hydatique  de  petit  volume  guérit  spontané- 
ment dans  un  tiers  des  cas  ; le  parasite  meurt,  le  liquide 

est  résorbé,  et  le  contenu  restant  est  tranformé  en  un 

* 

magma  sébacé  ou  vitreux;  la  tumeur  est  ainsi  réduite  à 
l’état  de  noyau  dur,  parfaitement  inolTensif.  Cette  situa- 
tion est  particulièrement  favorable,  mais  la  connaissance 
de  cette  heureuse  possibilité  n’autorise  pourtant  pas  une 
abstention  définitive , puisque  cette  évolution  spon- 
tanée n’est  réalisée  que  dans  le  tiers  des  cas. 

Mais  l’intervention  s’impose,  plus  constante  et  plus 
urgente,  à propos  des  kystes  volumineux;  ceux-là  aussi, 
ilest  V rai,  peuvent  guérir  spontanément;  mais  c’est  par 
l’intermédiaire  d’une  inflammation  intra  etpéri-kystique, 
qui  expose  le  malade  à tous  les  dangers  de  l’abcès  du 
foie  et  des  hémorrhagies  à l’intérieur  de  la  poche;  en 
outre,  en  dehors  de  tout  travail  inflammatoire,  et  par 
cela  seul  que  le  kyste  est  volumineux,  il  présente  de  nom- 
breuses chances  de  rupture,  dans  le  péritoine,  dans  l’es- 
tomac, dans  l’intestin,  dans  la  plèvre,  dans  les  bronches, 
et  meme  dans  le  péricarde  et  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure; or  si  quelques-uns  de  ces  modes  de  rupture 
permettent  la  survie  et  la  guérison,  la  plupart  sont 
promptement  mortels,  ou  produisent  à tout  le  moins  de 
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redoutables  acciclenls.  Notons  à ce  sujet  que  les  consé- 
quences de  la  rupture  dans  le  péritoine  sont  entière- 
ment subordonnées  au  caractère  du  liquide  kystique; 
s’il  est  purulent  ou  seulement  louche,  la  mort  est  cons- 
tante par  péritonite  généralisée;  mais  s’il  a ses  qualités 
primitives,  s’il  est  limpide,  la  guérison  est  la  règle.  Elle 
a eu  lieu  onze  fois  sur  treize  cas  observés  par  Finsen. 

Telles  étant  les  données  pronosiiques  fournies  parla 
pathologie,  il  est  clair  qu’en  présence  d’un  kyste  volumi- 
neux, aucune  hésitation  n’est  permise,  et  qu’il  faut  agir 
dès  que  le  diagnostic  est  certain.  Si  l’état  du  malade  est 
resté  satisfaisant,  tant  mieux,  ce  n’est  point  là  un  motif 
de  retard,  c’est  une  chance  de  plus  pour  le  succès,  et  il 
faut  se  hâter  d’en  profiter. 

Quant  à la  méthode  de  l’intervention,  je  vous  recom- 
mande expressément  celle  que  j’ai  adoptée  depuis 
nombre  d’années,  et  exposée  dans  tous  ses  détails,  en 
1872,  dans  ma  Clinique  de  f hôpital  Lariboisière. 

Cette  méthode  était  alors  nouvelle,  les  précautions 
dont  j’en  ai  entouré  l’application  l’ont  faite  vraiment 
mienne,  et  une  expérience  beaucoup  plus  longue  me 
permet  de  vous  en  affirmer  à nouveau  l’innocuité  et  l’ef- 
ficacité. Voici  comment  je  procède. 

Sans  me  préoccuper  de  la  présence  ou  de  l’absence 
d’adhérences  préalables  entre  le  kyste  et  la  paroi  abdo- 
minale, je  pratique  d’emblée  une  ponction  évacuante 
avec  l’aiguille  n°  2 de  l’aspirateur  Dieulafoy;  je  fais 
l’évacuation  totale  du  liquide,  contrairement  au  pré- 
cepte donné  par  quelques  médecins  anglais,  entre  autres 
par  Duffin,  Anstie  et  Murchison;  je  tiens  ce  précepte 
pour  dangereux.  En  effet,  quelque  petite  que  soit  la 
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ponction,  on  n’est  pas  certain  que  rouverturese  referme 
aussitôt  après  le  retrait  de  l’aiguille;  si  donc  vous  avez 
laissé  du  liquide  dans  le  kyste  il  y a toute  chance  pour 
qu’une  partie  pénètre  ultérieurement  dans  la  cavité  péri- 
tonéale, et  les  conséquences  de  cette  pénétration  sont  au 
moins  incertaines.  Donc,  évacuation  aussi  complète  que 
possible.  Aussitôt  après,  je  fais  faire  des  applications  per- 
manentes de  glace  sur  la  région  du  foie  et  toute  la  partie 
sus-ombilicale  droite  de  l’abdomen,  pendant  trois  jours, 
et,  durant  le  même  temps,  je  maintiens  le  malade  au 
repos  absolu  dans  le  décubitus  dorsal,  avec  une  alimen- 
tation purement  lactée.  Si  dans  ce  délai  aucune  douleur 
ne  survient,  je  n’ai  recours  à aucun  autre  moyen;  si  au 
contraire  des  douleurs  apparaissent, soitdans l’abdomen, 
soit  vers  l’épaule  droite,  je  fais  pratiquer  une  ou  plu- 
sieurs injections  de  morphine.  Après  trois  ou  quatre 
jours,  tout  danger  d’irritation  péritonéale  est  passé,  je 
cesse  les  applications  de  glace,  je  reviens  graduellement 
au  régime  ordinaire,  et  j’institue  la  médication  par  l’io- 
diire  de  potassium  à la  dose  de  deux  ou  trois  grammes 
par  jour. 

J ai  appliqué  cette  méthode  dans  une  dizaine  de  cas, 
et  je  n’ai  jamais  observé  vestige  de  péritonite;  deux 
fois  seulement  j’ai  cru  devoir  recourir  aux  injections 
de  morphine.  Et  qu’advient- il  du  kyste?  Dans  un 
nombre  de  cas  fort  encourageant,  une  ponction  éva- 
cuante unique  est  suivie  d’une  guérison  définitive.  Dans 
d’autres  circonstances,  le  liquide  se  reproduit  plus  ou 
moins  rapidement,  mais,  tant  qu’il  reste  limpide,  il  ne 
faut  pas  changer  de  méthode;  il  faut  répéter  la  ponction 
aussi  souvent  que  cela  est  necessaire,  car  l’expérience 
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démonlre  que  la  qiianlité  du  liquide  diminue  à chaque 
évacuation,  et  que  ces  ponctions  successives  peuvent 
aboutir,  en  fin  de  compte,  à la  dessiccation  du  kyste  ; c’est 
un  point  qui  a été  parfaitement  établi  par  les  observa- 
tions de  Dieulafoy.  Lorsqu’on  est  obligé  de  répéter  ainsi 
la  ponction,  il  convient  de  la  pratiquer  toujours  dans  le 
même  point  ou  au  voisinage  immédiat,  parce  que,  si  plus 
tard  la  transformation  purulente  du  liquide  impose  une 
autre  méthode  opératoire,  on  est  certain  d’avoir  des 
adhérences  et  de  pouvoir  agir  d’emblée  et  sans  danger. 
C’est  alors,  en  effet,  qu’on  recommande  d’ouvrir  plus 
largement  le  kyste,  et  d’y  laisser,  un  trocart  ou  une  canule 
llexible  à demeure,  par  où  l’on  pratique  journellement 
des  injections  modificatrices  dans  la  cavité. 

Pour  moi,  je  suis  une  autre  voie;  lorsque  l’opales- 
cence du  liquide  m’est  démontrée,  je  renonce  aux  ponc- 
tions et  j’ai  recours  à l’électrolyse,  suivant  la  méthode 
de  Hilton  Fagge  et  de  Cooper  Forster,  que  j’ai  exposée 
en  1872.  Une  aiguille  mise  en  rapport  avec  le  pôle  né- 
gatif d’une  pile  de  dix  éléments  (Daniell  ou  autre)  est 
plongée  dans  la  tumeur;  le  conducteur  positif,  terminé 
par  une  éponge  humide,  est  placé  sur  la  paroi  abdomi- 
nale, puis  on  laisse  passer  le  courant  pendant  dix  à vingt 
minutes.  L’opération  est  suivie  d’un  affaissement  plus 
ou  moins  marqué  de  la  tumeur  qui  diminue  ensuite 
graduellement  de  volume;  mais  il  faut  être  prévenu  que 
la  rapidité  de  ce  retrait  est  très  variable;  il  peut  s’écou- 
ler des  semaines  et  même  quelques  mois,  comme  chez 
un  enfant  traité  par  Hilton  Fagge,  avant  que  la  tumeur 
soit  complètement  elfacée.  Comme  cette  méthode  est 
tout  à fait  innocente,  il  convient  de  répéter  l’électrolysc, 


sur»  UN  CAS  DU  KYSTE  HYDATIQUE  DU  l’OIE.  1"25 

si,  après  un  intervalle  de  quelques  semaines,  la  diminu- 
tion du  kyste  ne  fait  plus  de  progrès.  Dans  la  majorité 
des  cas,  cependant  pas  toujours,  l’opération  est  suivie 
d’un  léger  mouvement  fébrile  et  de  douleurs  plus  ou 
moins  vives;  ces  symptômes  ne  durent  que  deux  à quatre 
jours,  ils  peuvent  manquer  totalement.  — Dans  quelques 
circonstances,  on  observe,  au  moment  où  passe  le  cou- 
rant, un  gonflement  subit  de  la  région  et  l’on  perçoit  au 
doigt  une  sorte  de  crépitation  gazeuse;  ces  phénomènes 
sont  attribués  parFagge  et  Durham  au  dégagement  d’hy- 
drogène par  décomposition  du  liquide;  mais  ils  ne  sont 
pas  constants,  et  Cooper  Forster,  en  particulier,  n’a  pu 
les  constater. 

Autant  que  je  puis  le  savoir,  cette  méthode  ne  compte 
jusqu’ici  que  des  succès,  et  notre  malade  en  est  un  nou- 
vel exemple  ; son  histoire  prouve  en  même  temps  que 
l’électrolyse  conserve  toute  son  efficacité,  alors  que  le  li- 
quide est  devenu  franchement  louche.  Voici,  en  effet, 
comment  les  choses  se  sont  passées  chez  elle  : a la  fin  de 
février  dernier  une  ponction  pr.'itiquée  par  Guffer  à fhô- 
pital  Necker  donne  issue  à un  liquide  tout  à fait  lim- 
pide; il  y a reproduction;  une  ponction,  pratiquée  en 
juillet  par  Grancher,  donne  un  liquide  louche.  Le  29 
août  la  malade  entre  à l’hôpital  Lariboisière  dans  le 
service  de  mon  ami  Proust  qui  a bien  voulu  me  la  con- 
fier plus  tard  dans  l’intérêt  de  mon  enseignement.  Mon 
distingué  collègue,  renseigné  sur  les  caractères  du  li- 
quide à la  deuxième  ponction,  renonce  à cette  méthode, 
et  le  23  septembre  il  fait  pratiquer  une  première  séance 
d’électrolyse  par  le  docteur  Apostoli,  dont  la  compé- 
tence est  bien  connue.  Pas  de  résultat  bien  notable;  le 
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4 octobre, deuxième  séance;  diminiilioii  de  volume,  très 
lente,  à peine  saisissable,  jusque  vers  le  milieu  de  no- 
vembre; mais  à dater  de  ce  moment,  le  retrait  et  la  con- 
densation font  de  rapides  progrès,  si  bien  qu’aujour- 
d’iiui  cette  tumeur,  qui  venait  affleurer  l’épine  iliaque 
antéro-supérieure,  dépasse  à peine  de  deux  travers  de 
doigt  le  rebord  costal.  Diminuera-t-elle  encore,  ou  bien 
la  situation  actuelle  est-elle  définitive?  Je  ne  puis  le  dire, 
mais  c’est  une  guérison  de  plus  à ajouter  au  bilan  de 
l’électrolyse. 

Je  veux,  avant  de  terminer,  appeler  votre  attention  sur 
certaines  suites  possibles  de  la  ponction  des  kystes  hyda- 
tiques. L’urticaire,  vous  le  savez, est  trèsfréquente,ellese 
montre  bien  dans  la  moitié  des  cas,  et  c’est  d’ordinaire 
dans  les  trois  jours  qu’elle  se  développe  ; il  importe  de  sa- 
voir que  cette  éruption  peut  être  accompagnée  d’un  mou- 
vement fébrile  intense  qui  ne  cesse  pas  immédiatement 
après  l’exanthème;  j’en  ai  eu  un  bel  exemple,  en  J880, 
chez  une  femme  de  vingt  ans,  heureusement  ponction- 
née. Le  surlendemain  de  la  ponction  elle  a présenté  une 
température  de  39®, 8 ; le  lendemain  et  les  jours  suivants 
la  chaleur  a oscillé  entre  38°, 5 et  38",8,  et  comme  il  y a 
eu  successivement  trois  poussées  d’urticaire,  il  s’est 
écoulé  douze  jours  avant  que  la  température  reprenne 
délinilivementson  cliilfre  normal.  Lorsque,  au  surlende- 
main de  ma  ponction,  je  me  suis  trouvé  en  présence  de 
cette  température  de  39”, 8,  j’ai  été  fort  alarmé  croyant  à 
l’explosion  d’une  péritonite  grave;  je  n’ai  été  rassuré 
que  par  l’absence  complète  de  douleurs  abdominales,  et 
un  peu  plus  tard,  cela  va  sans  dire,  par  l’apparition  de 
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réiTiplion.  Vous  concevez  le  grave  intérêL  de  ce  lait  au 
])oinl.  de  vue  de  ce  diagnostic  si  important,  et  vous  devez 
retenir  aussi  de  mon  observation  la  pluralité  des  mani- 
festations d’urticaire  à la  suite  de  la  même  ponction. 

Je  dois  également  vous  faire  part  d’une  autre  particu- 
larité que  j’ai  observée  une  fois  chez  une  femme  qui 
fut  guérie  par  une  seule  ponction  : aussitôt  après  l’éva- 
cuation du  kyste,  la  tempimature  axillaire  était  de  30°, 4; 
le  lendemain  matin  elle  était  de  38°;  de  38",2  le  jour  sui- 
vant, et  elle  s’est  maintenue  à ce  niveau  pendant  cinq 
jours,  sans  douleurs  abdominales,  sans  vestige  d’urti- 
caire. C’est  encore  là,  relativement  au  diagnostic  de  la 
péritonite,  une  cause  d’erreur  qu’il  importe  de  con- 
naître. 

La  prédisposition  individuelle  à cette  urticaire  con- 
sécutive à la  ponction  est  fort  variable,  puisque  le  phé- 
nomène n’est  pas  constant,  mais  en  outre  elle  varie  ciiez 
le  même  malade  d’un  moment  à un  autre;  ce  qui  s’est 
passé  chez  notre  femme  en  est  une  preuve  bien  con- 
vaincante : février,  première  ponction,  urticaire;  — 
juillet,  seconde  ponction,  pas  d’urticaire;  — septembre, 
première  séance  d’électro-punclure,  urticaire;  — oc- 
tobre, deuxième  séance,  pas  d’urticaire.  Cette  régularité 
alternante  est  vraiment  faite  pour  surprendre. 

Quant  à la  pathogénie  de  cette  urticaire,  je  pense 
qu  on  peut, sans  lijpothese  temeraire,  l’envisager  comme 
un  trouble  trophique  réflexe  ayant  pour  point  de  départ 
1 agiession  traumatique  de  la  ponction;  mais  quelle  est 
au  juste  l’origine  de  l’excitation  réflexe?  Est-ce  l’ouver- 
ture du  kyste?  Est-ce  la  ponction  du  péritoine?  Déjà,  a 
priori,  cette  dernière  interprétation  est  plus  rationnelle 
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en  raison  des  connexions  physiologiques,  qui  relient  | 

les  séreuses  et  la  peau;  mais  je  crois  être  en  mesure  de  | 

vous  donner  une  preuve  directe  et  péremptoire  de  la 
justesse  de  mon  opinion.  Je  vous  ai  parlé  des  cas  de 
guérison  observés  par  Finsen  à la  suite  de  la  rupture  du 
kyste  dans  le  péritoine;  eh  bien!  dans  plusieurs  de  ces 
cas,  l’épanchement  du  liquide  a été  suivi  d’urticaire; 
c’est  bien  ici  l’irritation  péritonéale  qui  est  en  cause. 

J’ai  observé  moi-môme  le  fait  suivant,  il  y a deux  ans  : * 
chez  un  malade  affecté  d’un  kyste  volumineux  et  ancien, 
je  pratique  la  ponction;  j’arrive  sur  une  paroi  calcifiée, 
très  résistante;  me  servant  d’une  aiguille  fine  je  n’ose 
forcer,  et  je  retire  mon  aiguille;  le  lendemain,  urticaire 
généralisée.  En  raison  de  ces  faits,  je  considère  comme 
démontrée  l’interprétation  pathogénique  que  je  vous  ai 
présentée. 

I 

I 
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Examen  d’une  malade  affectée  d’anévrysme  aortique.  — Méthode  et 
procédés.  — Inspection.  — Palpation.  — Percussion.  — ,4uscultation. 
— Résultats  et  conclusions.  — Diagnostic  différentiel  des  souffles 
propagés  et  des  souffles  nés  sur  place.  — Caractères  du  pouls.  — 
Influence  antagoniste  de  l’anévrysme  et  de  l’insuffisance  aortique.  — 
Recherches  de  François  Franck. 

Des  symptômes  de  compression.  — Diagnostic  différentiel  de  l’anévrysme 
de  l’aorte  ascendante  et  de  l’anévrysme  de  la  crosse.  — De  la  com- 
pression de  la  bronche  droite;  — de  la  veine  cave-supérieure;  — de 
l’oreillette  droite. 


Messieurs, 

La  femme  de  cinquanle-hiiit  ans  qui  est  couchée  au 
n“  3 de  notre  salle  Laënnec,  permet  un  diagnostic 
rapide  et  certain  d’une  lésion  vasculaire,  qui  offre  sou- 
vent de  bien  grandes  difficultés  cà  l’appréciation  clinique. 
Chez  cette  malade  tout  est  net,  tout  est  simple,  et  le 
fait  clinique  reproduit  si  e.vactement  le  type  pathologique 
que  je  suis  obligé  de  vous  avertir  que  vous  n’avez  point 
à compter  sur  une  semblable  facilité  de  jugement  dans 
tous  les  cas  de  cet  ordre. 

Aujourd  bui,  1 état  de  cette  Icmme  est  grandement 
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amélioré,  elle  conserve  à peine  quelques  symptômes  sub- 
jectifs, si  bien  qu’il  faut  remonter  à quelques  mois  en 
arrière  pour  connaître  les  accidents  dont  elle  a soulTert. 
Interrogée  par  vous  à cette  date,  elle  vous  eût  raconté 
qu’elle  était  tourmentée  par  des  étouffements  survenant 
au  moindre  mouvement,  et  par  des  douleurs  vives  dans 
le  côté  droit  de  la  poitrine,  ces  douleurs  étant  d’ailleurs 
accompagnées  d’une  sensation  très  nette  de  battements. 
A ce  récit,  et  toutes  les  fois  que  vous  en  entendrez  un 
semblable,  votre  premier  devoir  est  de  découvrir  com- 
plètement le  tborax  et  de  l’inspecter  avec  soin;  ce  n’est 
point  là  un  conseil  banal,  c’est  un  conseil  d’une  grande 
valeur  pratique;  du  moment  qu’un  malade  accuse  de 
lui-même  des  battements  dans  la  poitrine,  du  moment 
surtout  que  ces  battements  sont  reportés  par  lui  en 
dehors  de  la  région  du  cœur,  vous  devez  sur  l’heure  et 
avant  tout  autre  exploration,  examiner  à nu  la  région 
thoracique  antérieure;  le  plus  souvent,  neuf  fois  sur  dix 
même,  si  vous  voulez,  cette  inspection  ne  vous  révélera 
rien  de  positif,  mais  un  jour  viendra  où  elle  suffira  pour 
éclairer  votre  diagnostic,  et  vous  faire  éviter  de  gros- 
sières erreurs. 

Quoique  la  situation  de  la  malade  dont  je  veux  vous 
entretenir  soit  considérablement  modifiée,  cependant 
L'inspection  du  thorax  donne  encore  aujourd’hui  des 
résultats  significatifs.  Au  premier  coup  d’œil  on  est 
frappé  de  la  présence  d’une  saillie  anormale,  siégeant  à 
droite  du  sternum;  cette  saillie  est  bien  circonscrite,  en 
forme  de  tumeur;  sa  figure  est  celle  d’une  calotte  sphé- 
rique; elle  répond  en  dedans  aux  articulations  cbondro- 
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costales  de  la  deuxième,  de  la  troisième  et  de  la  qua- 
trième côte;  son  centre  est  au  niveau  de  la  troisième 
côte;  en  dehors  elle  s’efface  gTaduellernent,  et  le  regard 
seul  ne  peut  en  saisir  la  limite  externe.  11  y a quelques 
mois,  avant  l’intervention  d’un  traitement  actif,  le  vo- 
lume de  cette  saillie  dépassait  la  grosseur  d’une  demi- 
mandarine,  aujourd’hui  elle  est  réduite  de  plus  de  moitié, 
mais  elle  a les  mêmes  rapports,  la  même  configuration, 
et  maintenant  comme  alors  la  simple  inspection  montre 
qu’elle  est  animée  de  pulsations  régulières. 

Cette  même  méthode  d’examen  révèle  d’autres  parti- 
cularités également  importantes  : elle  montre  que  le 
cœur  est  augmenté  de  volume,  car  la  pointe  hatàun  tra- 
vers de  doigt  au  moins  en-dessous  du  mamelon  et  en  de- 
hors de  la  verticale  mamelonnaire,  et  le  soulèvement  des 
parties  molles  au  niveau  de  la  pointe  est  fortement  exa- 
géré. Enfin  l’inspection  de  la  région  cervicale  fait  cons- 
tater que  les  battements  carotidiens  ont  une  ampleur  et 
une  énergie  anormales,  et  qu’il  n’y  a pas  trace  de  stase 
dans  les  jugulaires.  Ainsi,  Messieurs,  l’inspection  mé- 
thodique à elle  seule  dicte  les  conclusions  suivantes  : 
tumeur  pulsatile  au  côté  droit  du  sternum,  formant  un 
foyei  de  battements  visibles  dans  la  zone  indiquée;  cœur 
gros,  abaissé  et  impulsif,  avec  battements  carotidiens 
exagérés  sans  stase  jugulaire,  c’est-à-dire  insuffisance 
aortique.  En  effet,  ces  phénomènes  appréciables  par  la 
vue,  lorsqu’ils  sont  réunisaussi  nets  que  vous  les  consta- 
tez chez  notre  malade,  permettent  d’affirmer  l’existence 
de  cette  lésion  valvulaire,  avant  tout  autre  exploration. 

La  palpation,  qui  intervient  ensuite,  fait  apprécier  les- 
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caractères  tangibles  de  la  tumeur  : elle  est  molle  au 
centre,  dure  à la  périphérie,  et  les  battements  sont  mani- 
festement expansifs;  ils  ne  consistent  pas  en  un  sim- 
ple soulèvement  de  la  partie  molle  centrale,  ils  sont  con- 
stitués par  un  mouvement  d’expansion  totale  qui  a natu- 
rellement son  amplitude  maximum  dans  le  centre  moins 
résistant,  mais  qui  se  fait  sentir  aussi  dans  toute  la  péri- 
phérie de  la  masse.  — Celte  notion  acquise,  il  faut  dé- 
terminer le  rapport  chronologique  du  battement  du 
cœur  avec  celui  de  la  tumeur.  Placez  une  main  cà  plat  sur 
cette  dernière,  l’autre  main  sur  la  pointe  du  cœur,  vous 
constatez  aisément  que  la  pulsation  de  la  tumeur  retarde 
sur  celle  du  cœur;  laissant  ensuite  une  main  sur  la  sail- 
lie, prenez  le  pouls  radial,  vous  sentez  non  moins  nette- 
ment que  le  battement  thoracique  devance  quelque  peu 
celui  de  l’artère  ; conséquemment  le  battement  de  la  tu- 
meur est  un  peu  postérieur  au  battement  de  la  pointe, 
■et  un  peu  antérieur  au  choc  radial;  ce  qui  revient  à dire 
que  les  pulsations  de  la  tumeur  sont  intermédiaires 
comme  temps  enlve  la  pulsation  cardiaque  et  la  pulsa- 
tion radiale. 

En  raison  de  la  netteté  exceptionnelle  des  phéno- 
mènes, il  n’est  pas  besoin  de  recourir  ici  à un  autre  mode 
d’examen  pour  trancher  cette  question  délicate  du  rap- 
port chronologique  des  divers  foyers  de  battement;  mais 
il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  lorsque  cette  explora- 
tion manuelle  laisse  quelque  incertitude,  on  arrive  sû- 
rement au  but  par  le  petit  artifice  que  voici  : ayez  des 
index  de  papier  en  forme  de  drapeaux,  implantez  la 
hampe  d’une  longueur  de  six  à huit  centimètres  dans  un 
disque  de  cire  molle,  et  fixez  le  disque  par  simple  acco- 
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lement  sur  chacun  des  centres  depulsation,  radiale  com- 
prise; l’amplitude  des  battements  est  accrue  en  propor- 
lion  de  la  longneur  du  drapeau,  l’oscillation  du  lanon  re- 
produit les  caractères  intimes  de  la  pulsation,  et  il  devient 
dès  lors  très  facile  d’apprécier  par  la  vue  les  rapports 
synchroniques  oudyschroniques  de  ces  divers  index  pul- 
satiles. Dans  bien  des  cas  difficiles,  ce  procédé  m’a  rendu 
de  réels  services,  et  je  vous  le  recommande  expressé- 
ment. 

Pratiquée  sur  la  pointe  du  cœur,  la  palpation  avec  la 
paume  de  la  main  fait  constater  qu’elle  se  détache  len- 
tement de  la  main  qu’elle  a frappée,  que  le  choc  est  trop 
bas,  trop  énergique,  et  qu’il  est  accompagné  d’un  léger 
frémissement  exclusivement  systolique,  qui  empiète  à 
peine  sur  le  petit  silence;  toutes  ces  particularités  sont 
parfaitement  en  rapport  avec  l’hypertrophie  de  l’organe, 
et  avec  le  diagnostic  d’insuffisance  aortique  dicté  par 
l’inspection  simple.  — La  conclusion  qui  surgit  de  cette 
seconde  série  d’investigations  au  moyen  de  la  palpation 
est  des  plus  nettes,  la  voici  : la  tumeur,  qui  forme  comme 
un  second  cœur  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  est  ani- 
mée de  battements  expansifs,  intermédiaires  comme 
temps  entre  la  systole  cardiaque  et  la  pulsation  radiale  ; 
c’est  donc  une  tumeur  artérielle, qui  est  liquide  au  cen- 
tre, solide  et  dure  à la  périphérie,  et,  en  raison  du  siège 
qu’occupe  la  saillie  thoracique,  cette  tumeur  appartient 
manifestement  à l’aorte  ascendante;  nous  avons  affaire 
à un  anévrysme  de  cette  artère. 

La  percussion,  même  superficielle,  donne  dans  toute  la 
région  de  la  tumeur  une  matité  absolue  qui  se  continue 
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sans  démarcation  en  bas  et  à gauche  avec  la  matité  ac- 
crue du  cœur. 

U auscultation  fournit  des  résultats  complexes  : sur 
le  centre  de  la  tumeur  on  perçoit  deux  souffles  rudes, 
prolongés,  reliés  entre  eux,  correspondant  l’im  à l’ex- 
pansion (systole  cardiaque),  l’autre  au  retrait  delà  poche 
(diastole  cardiaque).  — A la  base  du  cœur,  dans  le  foyer 
aortique,  c’est-à-dire  dans  la  partie  la  plus  interne  du 
deuxième  espace  intercostal  droit,  on  entend  deux  souf- 
fles plus  rudes,  également  unis  entre  eux  de  manière  à 
constituer  un  gros  souffle  de  va-et-vient  qui  occupe  la 
systole,  le  petit  silence  et  la  diastole;  ces  souffles  sont 
en  rapport  avec  une  double  lésion  de  l’orifice  aortique, 
rétrécissement  et  insuffisance.  — A la  pointe,  on  trouve 
aussi  un  souffle  double,  dont  l’élément  systolique  est 
relativement  court  et  doux,  tandis  que  l’élément  dias- 
tolique, le  souffle  du  second  temps,  est  d’une  longueur 
et  d’une  rudesse  véritablement  exceptionnelles.  — Telle 
est  l’intensité  de  ces  souffles  de  la  tumeur  et  du  cœur  que 
sur  aucun  point  du  thorax  on  ne  peut  entendre  les  cla- 
quements normaux  de  l’organe. 

La  conclusion  à tirer  des  souffles  de  la  pointe  ne  peut 
être  immédiatement  formulée;  dans  tous  les  cas  où  des 
souffles  ainsi  localisés  coïncident  avec  des  souffles  de  la 
base,  évidemment  liés  à une  lésion  de  l’orifice  aortique, 
un  examen  spécial  est  nécessaire  à l’effet  de  détermi- 
ner si  les  souffles  de  la  pointe  sont  simplement  le  résul- 
tats delà  propagation  de  ceux  de  la  base,  ou  s’ils  ont  une 
existence  propre,  s’ils  sont  autocblones.  Pour  faire  cette 
appréciation  délicate  vous  avez  les  moyens  que  voici. 
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En  premier  lieu,  il  faut  rechercher  si  les  souffles  de  la 
pointe  ont  exactement  le  même  timbre  et  la  même  tona- 
lité que  ceux  de  la  base;  vous  comprenez  très-bien  en 
effet  que  la  propagation  à distance  ne  peut  modifier  que 
l’intensité  du  bruit,  elle  ne  peut  en  altérer  les  .autres 
propriétés.  Lors  donc  que  cet  examen  démontre  une 
dissemblance  positive  dans  les  qualités  musicales  ou 
dans  la  durée  respective  des  souffles  comparés,  il  y a là 
une  preuve  suffisante  que  la  propagation  n’est  point 
en  cause  et  que  chacun  des  foyers  examinés  engendre 
des  bruits  pour  son  compte.  Lorsque,  au  contraire,  on 
ne  peut  saisir  aucune  différence  de  cet  ordre,  la  solution 
reste  indécise,  il  faut  la  demander  à d’autres  signes. 
C’est  justement  le  cas  chez  notre  malade  : le  timbre  et 
le  ton  des  souffles  de  la  pointe  ne  diffèrent  pas  de  ceux 
des  souffles  de  la  base  ; le  seul  fait  à noter  c’est  que  le 
premier  souffle  delà  pointe  est  moins  long  que  le  souf- 
fle correspondant  supérieur;  cette  nuance  a sa  valeur, 
mais  ce  n’est  pas  assez  pour  conclure. 

Le  second  moyen  de  jugement  est  formé  par  l’auscu- 
tation  de  la  région  axillaire  gauche;  partez  de  la  pointe 
du  cœur,  reportez-vous  en  dehors  et  légèrement  en  haut 
jusque  sur  la  verticale  médiane  de  l’aisselle,  si  vous  en- 
tendez là  les  souffles  inférieurs  avec  une  intensité  à peu 
près  égale  à celle  qu’ils  présentent  à la  pointe,  c’est  déjà 
une  forte  présomption,  je  dirai  presque  une  certitude, 
que  ces  souffles  prennent  naissance  à la  pointe,  car  s’il 
s’agit  d’une  simple  propagation  issue  du  foyer  aortique, 
les  bruits  au  niveau  de  l’aisselle  seront  tellement  affaiblis 
qu’ils  n’auront  plus,  dans  ce  point,  une  force  comparable 
à celle  qu’ils  ont  encore  dans  la  région  de  la  pointe.  Or, 
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Chez  la  femme  de  la  salle  Laënnec,  cette  épreuve  dépose 
nettement  en  faveur  du  caractère  autochtone  des  souf- 
lles  inférieurs  ; vous  leur  trouvez  dans  l’aisselle,  même 
intensité,  même  rudesse,  même  durée. 

Le  troisièmeetderniermoyen d’appréciation  confirme 
cette  conclusion  ; voici  en  quoi  il  consiste,  j’y  ai  déjà 
longuement  insisté,  il  y a bien  des  années,  dans  ma  Cli- 
nique de  la  Charité.  Pratiquez  l’auscultation  de  la  pointe, 
puis  remontez  obliquement  vers  le  foyer  aortique;  s’il 
s’agit  de  bruits  propagés,  vous  constaterez  une  augmen- 
tation croissante  et  non  interrompue  des  souffles  à me- 
sure que  vous  vous  approcherez  de  la  base,  c’est-à-dire  du 
centre  générateur;  si,  au  contraire,  il  y a deux  foyers  de 
production,  vous  trouverez  au  milieu  de  cette  ligne  obli- 
que ascendante  un  minimum  d’intensité  dans  les  bruits, 
car  dans  ce  pointprécis  les  souffles  inférieurs  sont  affai- 
blis par  la  propagation  de  bas  en  haut,  et  les  souffles 
supérieurs  sont  atténués  par  la  propagation  de  haut  en 
bas;  ce  minimum  est  surtout  facile  à apprécier  lorsque 
le  cœur  est  notablement  augmenté  de  volume,  de  telle 
sorte  que  la  pointe  est  plus  éloignée  de  la  base.  Ces  con- 
ditions sont  présentes  chez  notre  malade  avecune  grande 
netteté,  il  y a chez  elle  un  foyer  minimum  interposé 
entre  les  deux  foyers  de  maximum,  et  pour  cette  raison 
qui  confirme  les  résultats  de  l’investigation  axillaire, 
je  conclus  que  les  souffles  inférieurs  sont  vraiment 
autochtones  et  nés  dans  le  foyer  de  la  pointe. 

En  conséquence,  le  diagnostic  est  ainsi  formulé  : ané- 
vrysme de  l’aorte  ascendante  parvenu  à la  période  des 
souffles,  avec  sténose  et  insuffisance  de  l’orifice  aortique 
et  de  l’orifice  mitral. 
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Voyons  maintenant  ce  que  nous  dit  le  pouls  au  milieu 
(le  ces  altérations  complexes.  Il  présente  au  complet  les 
caractères  du  pouls  de  l’insuffisance  aortique  ; l’influence 
de  cette  lésion  est  prédominante  au  point  d’effacer  toutes 
les  autres.  Mais  dans  les  cas  d’anévrysme  thoracique 
cette  constatation  ne  suffit  pas  ; il  faut  s’enquérir  de  la 
similitude,  etplus  précisément  du  synchronisme  des  pul- 
sations dans  les  deux  radiales;  c’est  làlepoint  important 
pour  la  détermination  du  siège  de  la  tumeur.  Eh  bien, 
chez  notre  malade  le  synchronisme  est  parfait,  d’où  cette 
conclusion  que  l’anévrysme  exerce  son  influence  retar- 
dante sur  les  artères  de  droite  aussi  bien  que  siii;  celles  de 
gauche;  par  conséquent  il  siège  sur  l’aorte  avant  la  nais- 
sance du  tronc  brachio-céphalique,  c’est-à-dire  sur  l’aorte 
ascendante,  et  non  point  sur  la  crosse.  Le  synchronisme 
des  deux  pouls'radiauxvient  ainsi  confirmer  le  diagnostic 
topographique  imposé  par  la  saillie  visible  de  la  tumeur. 

C’est  ici  le  lieu  devons  faire  part  des  observations  dé- 
licâtesfai  tes  par  François  Franck,  dont  vous  connaissez  la 
remarquable  compétence,  sur  le  pouls  de  cette  malade, 
a l’époque  où  elle  était  dans  le  service  de  mon  ami  Proust 
qui  a bien  voulu  me  la  confier.  Ces  observations  nous 
enseignentqueles  deux  pouls  syncbrones  de  cettefemme 
sont  anormaux  tous  les  deux  de  la  même  manière,  en  ce 
sens  qu’ils  ne  retardent  pas  assez  sur  la  pulsation  du 
cœur.  Vu  le  diverticulum  présenté  par  la  poche  au  circuit 

sanguin,  lepoulsdevraitretarder  plus  qu’en  l’état  normal, 

et  de  fait  il  retarde  moins;  le  pouls  carotidien  n’a  que 
six  à sept  centièmes  de  seconde  de  retard  sur  le  cœur,  au 
lieu  de  neuf  à dix  centièmes,  chiffre  physiologique;  et 
chaque  pouls  radial  ne  retarde  que  de  quinze  centièmes 
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de  seconde  sur  la  pulsation  cardiaque  au  lieu  de  dix-huit 
à dix-neuf  centièmes.  D’après  François  Franck,  la  dimi- 
nution dans  le  retard  du  pouls  est  la  conséquence  de 
l’insuffisance  aortique,  dont  l’inlluence  accélératrice 
compense  et  au  delà,  l’inlluence  inverse  de  l’anévrysme. 

Si  nous  prenons  en  considération  les  caractères  exté- 
rieurs de  la  tumeur,  l’abondance  et  la  dureté  des  caillots 
qu’elle  renferme,  l’intensité  et  la  rudesse  des  souffles 
qu’elle  fait  entendre,  nous  pouvons  déterminer  avec  une 
certitude  satisfaisante  la  variété  d’anévrysme  qui  est  ici 
en  cause:  c’est  un  anévrysme  mixte  externe  qui  n’inté- 
resse pas  tout  le  pourtour  du  cylindre  aortique,  c’est  un 
anévrysme  sacciforme,  siégeant  sur  la  paroi  antérieure 
de  l’aorte  ascendante,  et  ayant  contracté  des  adhérences 
solides  avec  la  paroi  thoracique. 

Vous  remarquerez,  Messieurs,  que  nous  'avons  fait 
notre  diagnostic  uniquement  au  moyen  des  signes 
directs  fournis  par  la  tumeur,  et  que  nous  n’avons  fait 
intervenir  aucun  des  symptômes  dits  de  compression, 
déterminés  par  la  pression  de  la  poche  sur  les  organes 
voisins  ; il  est  fort  heureux  vraiment  que  cette  interven- 
tion ait  été  inutile,  car  ces  symptômes  font  complète- 
ment défaut  chez  notre  malade.  Y a-t-il  dans  ce  fait 
négatif  quelque  chose  d’anormal  ou  d’insolite?  pas  le 
moins  du  monde,  je  vais  vous  en  convaincre.  On  dit,  et 
avec  raison,  que  l’anévrysme  de  l’aorte  supérieure  se 
révèle  avant  tout  par  les  symptômes  de  compression,  et 
que  ceux-ci  peuvent  devancer  de  longtemps  l’apparition 
de  signes  physiques  positifs,  de  sorte  que  le  diagnostic 
précoce  a plus  à compter  sur  ces  symptômes  de  voisinage 
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que  sur  les  anomalies  issues  de  la  tumeur  elle-même  ; 
de  là  la  qualification  de  signes  présomptifs,  que  j’ai 
assignée  au  premier  groupe  de  phénomènes.  Sans  doute 
tout  cela  est  vrai,  mais  cela  n’est  vrai  que  pour  l’ané- 
vrysme de  la  crosse  proprement  dite,  c’est-à-dire  du  seg- 
ment aortique  qui  s’étend  depuis  l’origine  du  tronc  bra- 
chio-céphalique  inclusivement  jusqu’à  la  naissance  de 
la  sous-clavière  gauche.  Un  anévrysme  siégeant  dans 
cette  région  atteint  dans  son  développement  les  divers 
éléments  qui  passent  par  le  détroit  cervico-thoracique,  et 
produit  par  suite  les  accidents  qui  caractérisent  l’excita- 
tion ou  l’inertie  de  ces  organes  ; dysphagie  par  compres- 
sion de  l’œsophage;  — dyspnée  par  compression  du 
poumon,  d’une  bronche,  de  la  trachée,  par  spasme  ou 
paralysie  de  la  glotte  (excitation  ou  inertie  du  nerf  récur- 
rent); — altération  de  la  voix  ou  aphonie  (excitation  ou 
inertie  du  récurrent;  une  observation  de  Waldenburg 
en  1881  (1)  prouve  que  la  compression  peut  aller  jus- 
qu’à l’atrophie  du  nerf)  ; — hoquet  ou  paralysie  du  dia- 
phragme par  action  sur  le  phrénique;  — angine  de p)oi- 
trine,  vomissements  (Traube),  polyurie  (Ralfe)  par  irri- 
tation du  nerf  vague;  — symptômes  pupillaires  par 
action  sur  le  sympathique;  ces  symptômes  varient  sui- 
\ant  que  la  tumeur  produit  l’excitation  ou  la  paralysie 
du  nerf;  dans  le  premier  cas  le  muscle  radié  de  l’iris 
est  en  contraction  permanente  et  la  pupille  est  dilatée; 
dans  le  second  cas  ce  muscle  est  paralysé,  et  l’action 
isolée  du  constricteur  amène  le  rétrécissement  de  l’ori- 
fice ; la  succession  des  deux  phases  n’est  pas  rare„ 

(1)  Waldenburg,  Atrophie  des  Recurrens  durch  Aneuriisma  Arciis 
Aorlœ  {Charilé-Annalen,  VI,  1881). 
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Dans  une  observation  de  Cramwell  en  date  de  1878  ( l>, 
observation  à laquelle  je  ne  connais  pas  d’analogue, 
l’anévrysme  agissant  sur  le  sympatbique  droit  a produit 
des  elîets  plus  complexes  qui  méritent  de  vous  être  si- 
gnalés; il  s’agit  d’accès  de  sueur  du  côté  droit  de  la  tête 
et  de  la  lace,  coïncidant  avec  de  la  rougeur  du  même 
côté,  le  rétrécissement  de  la  pupille  droite,  et  une  tem- 
pérature qui,  derrière  l’oreille  droite,  dépassait  d’un 
degré  au  moins  celle  de  l’oreille  gauche.  Dans  l’inter- 
valle des  accès,  les  pupilles  étaient  égales  ou  bien  la 
droite  était  plus  large  que  la  gauche,  et  la  température 
était  semblable-  des  deux  côtés  ou  légèrement  plus 
élevée  à droite.  Ces  accès  de  paralysie  temporaire 
reproduisaient  donc  avec  une  exactitude  remarquable 
tous  les  elîets  expérimentaux  de  la  section  du  sympa- 
thique cervical . 

Songez  maintenant  aux  rapports  anatomiques  des 
divers  organes  qui  entrent  en  jeu  pour  la  production  de 
ces  symptômes  de  compression,  rappelez-vous  leur  conti- 
guïté avec  la  crosse  de  l’aorte,  leur  éloignement  relatif  de 
l’aorte  ascendante,  et  vous  comprendrez  facilement 
qu’un  anévrysme  vraiment  limité  à cette  portion  de  l’ar- 
tére  ne  peut  déterminer  aucun  de  ces  accidents,  car  il 
ne  peut  atteindre  aucun  des  organes  qui  les  comman- 
dent, à moins  qu’il  ne  s’avance  jusqu’à  l’origine  du  tronc 
brachio-cépbalique,  auquel  cas  il  n’est  plus  limité  à 
l’aorte  ascendante.  En  fait, l’absence  de  ces  phénomènes 
de  voisinage  et  l’absence  de  discordance  dans  les  deux 


(1)  Bramwell,  Cases  of  aneurysm  of  llie  aorta  (Edinb.  med.  Journ., 
1878). 
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pouls  sont  les  meilleurs  signes  différentiels  entre  l’ané- 
vrysme de  la  portion  ascendante  de  l’aorte  et  l’ané- 
vrysme de  la  crosse. 

Est-ce  cà  dire,  pourtant,  que  l’anévrysme  de  l’aorte 
ascendante  ne  peut  donner  lieu  à aucun  accident  de 
compression?  Pas  le  moins  du  monde,  majs  ces  accidents 
sont  tout  autres,  subordonnés  qu’ils  sont  au  siège  parti- 
culier delà  tumeur. Ils  sont  au  nombre  de  deux, savoir: 
la  compression  de  la  bronche  droite,  et  la  compression 
de  la  veine  cave  supérieure. 

La  première  existe  certainement  chez  notre  malade, 
car  nous  trouvons  dans  la  moitié  supérieure  du  poumon 
droit,  en  arrière,  une  diminution  de  sonorité  à la  percus- 
sion, et  une  inspiration  manifestement  soufflante.  Ces 
phénomènes  démontrent  que  cette  partie  du  poumon 
reçoit  une  moindre  quantité  d’air,  et  que  la  colonne 
aérienne  rencontre  sur  son  passage  un  certain  obstacle 
qui  la  lesserre,  don  la  substitution  du  caractère  souf- 
flant au  timbre  doux  et  moelleux  de  l’état  normal. 

Quant  à la  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  il 
n’y  en  a pas  vestige,  car  la  malade  ne  présente  ni  stase 
veineuse  cervico-brachiale,  ni  cyanose  céphalique,  ni 
œdème  dans  le  domaine  des  veines  directement  tribu- 
taiies  de  la  veine  cave.  Cette  compression  pourtant  n’esi 
pas  absolument  rare,  et  elle  se  produit  avec  une  préco- 
cité très  variable  qu’il  est  utile  de  connaître.  Ainsi,  dans 
une  observation  de  Oriinniche  publiée  en  1878,  un 
œdème  monstrueux  (sic)  du  cou  et  du  visage  a révélé  la 
gene  au  cours  du  sang  dans  la  veine  cave  descendante  un 
an  et  demi  avant  la  mort;  cette  compression  a été  cons- 
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tatée  à l’autopsie,  qui  a montré  un  anévrysme  sacciforme 
de  l’aorte  ascendante,  conformément  au  diagnostic 
porté  pendant  la  vie  (1), 

Dans  d’autres  cas  ces  accidents  spéciaux  sont  ultimes; 
chez  l’homme  de  cinquante  ans  dont  Eppinger  a rap- 
porté l’histoire  en  1878  (2),  c’est  seulement  trois  jours 
avant  la  mort  qu’on  vit  s’ajouter  aux  symptômes  anté- 
rieurs de  l’anévrysme  un  léger  œdème  du  visage  avec 
forte  distension  des  jugulaires,  d’où  l’on  conclut  à un 
commencement  de  compression  de  la  veine  cave  supé- 
rieure. L’accroissement  rapide  et  continu  de  ce  groupe 
de  phénomènes  démontra  bientôt  que  cette  compression 
avait  abouti  à l’oblitération  du  vaisseau  ; car  la  veille  de 
la  mort  l’œdème  céphalique  était  arrivé  au  point  que  la 
tête  était  véritablement  informe,  et  que  la  langue  et  la 
muqueuse  bucco-pharyngée  étaient  œdémateuses  et  cya- 
nosées ; les  veines  cervicales  surgissaient  en  larges  cor- 
dons bleuâtres;  les  deux  membres  supérieurs  étaient  le 
siège  d’un  œdème  colossal,  plus  prononcé  cà  gauche  qu’à 
droite.  L’autopsie  a montré  avec  l’anévrysme  de  l’aorte 
ascendante  une  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure, 
et  une  occlusion  de  la  veine  anonyme  gauche. 

Dans  quelques  circonstances  la  compression  de  la 
veine  cave  produit,  non  pas  l’oblitération,  mais  la  perfo- 
ration de  ce  vaisseau,  d’où  résulte  la  transformation  de 
l’anévrysme  artériel  en  anévrysme  variqueux.  L’observa- 
tion publiée  par  Halla  en  188^  est  un  bel  exemple  de 


(1)  Brünnichc,  Meddelelser  fra  Kommunehos pilalets  2 Afdeling  {Uos- 
pilalslidende,  1878). 

(2)  Eppinger,  Aneurijsma  aortæ  ascendentis.  Obliteralio  venæ  cavæ 
sup.  {Prager  med.  Wochenschr.,  1878). 
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cet  accident  d’ailleurs  rare,  et  elle  fait  connaître  une 
particularité  très  instructive  en  ce  qu’elle  montre  la  per- 
foration produite  subitement  à l’occasion  d’unelfort  vio- 
lent. A dater  de  ce  moment  apparurent  au  grand 
complet  les  signes  de  l’obstruction  veineuse  intra- 
thoracique: cyanose  et  œdème  de  la  tête,  des  membres 
supérieurs  et  même  du  tronc;  œdème  du  larynx,  delà 
trachée  et  des  bronches;  bydrothorax  double;  bydropé- 
ricarde  ; la  cyanose  descendit  jusqu’au  niveau  de  l’om- 
bilic, et  l’œdème  s’avança  jusqu’aux  cuisses  en  diminuant 
d’intensité  de  haut  en  bas.  La  vie  se  prolongea  durant 
trente  jours  après  la  perforation,  qui  fut  constatée  à 
l’autopsie  (1). 

Un  ensemble  symptomatique  plus  général  encore, 
c est-à-dire  une  cyanose  et  une  hydropisie  littéralement 
totales,  peut  être  amené  par  la  compression  de  l’oreil- 
lette droite  lorsque  l’anévrysme  siégea  l’origine  même 
de  1 aorte  ascendante;  cette  compression  équivaut  à la 
compression  simultanée  des  deux  veines  caves.  Cette 
éventualité  est  plus  rare  que  la  precedente  ; elle  est  v’rai- 
ment  exceptionnelle.  — 11  en  est  de  même  de  la  com- 
pression de  l’oreillette  gauche;  dans  ce  cas  les  accidents 
immédiats  occupent  les  poumons  en  raison  de  la  stase 
dans  les  veines  pulmonaires;  le  catarrhe,  l’œdème  et 
1 hémorrhagie  sont  ceux  qu’on  observe  le  plus  ordinai- 
rement. 


Je  n’ai  pas  voulu  laisser  échapper  cette  occasion  de 
vous  signaler  ces  faits  intéressants,  mais,  je  vous  le 
répète,  a l’exception  d’une  légère  compression  sur  la 


(1)  Halta,  Aneurysma  varlcosum  der 
(Frayer  Zeitsch.  f.  Heilkunde,  1882). 


Aorla  und  Vena  cava  superior 
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bronche  droite,  notre  malade  ne  présente  aucun  acci- 
dent de  voisinage.  Je  vous  ai  dit  que  l’absence  des  phéno- 
mènes classiques  de  la  compression  cervico-thoracique, 
et  l’isochronisme  des  deux  pouls  sont  les  meilleurs  signes 
de  l’anévrysme  de  l’aorte  ascendante  comparé  à celui  de 
la  crosse;  on  peut  y joindre  le  siège  de  la  tumeur  qui 
émerge  à droite  du  sternum,  dans  la  région  môme  que 
vous  lui  voyez  occuper  chez  notre  malade;  c’est  là  la 
règle  pour  l’immense  majorité  des  cas.  Pourtant  cetle 
règle  comporte  quelques  rares  exceptions,  et  dans  le 
fait  rapporté  par  Pramberger  en  1882  (1  ),  un  anévrysme 
de  l’aorte  ascendante,  de  la  grosseur  d’une  tète  d’enfant, 
développé  chez  un  homme  de  cjuarante-six  ans,  s’est 
montré  à gauche  du  sternum.  Il  faut  connaître  ces  faits, 
mais  ils  n’ébranlent  point  la  règle  précédente. 

Nous  avons  jusqu’ici  étudié  notre  malade  uniquement 
au  point  de  vue  de  son  anévrysme,  et  je  vous  ai  montré 
qu’à  cet  égard  elle  reproduit  aussi  fidèlement  que  pos- 
sible le  type  pathologique  de  cette  lésion;  nous  devons 
maintenant  rechercher  les  particularités  individuelles 
que  cette  femme  peut  présenter,  et  compléter  par  cette 
étude  les  notions  que  nous  avons  déduites  de  l’examen 
de  sa  tumeur.  Ce  sera  l’objet  de  notre  prochaine  confé- 
rence. 

(,1)  Pramberger,  Ueber  einen  interessanlen  Fall  von  Aneunjsma 
(1er  Aorla  ascendens  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1882). 
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Lésions  complexes  du  cœur.  — Altération  diffuse  du  système  artériel.  — 
Formations  anévrysmales  multiples.  — Diathèse  anévrysmale. 

D’un  phénomène  spécial  de  locomotion  du  thorax,  en  forme  de  mouve- 
ment de  roulis.  — Caractères  et  signification.  — De  la  médiastinite 
scléreuse  antérieure.  — Du  pouls  paradoxal.  — Du  gonflement  inspi- 
ratoire des  veines  jugulaires.  — De  l’œdème  cervico-facial.  — Incon- 
stance de  ces  phénomènes.  — Raison  de  cette  inconstance.  — 
Variétés  de  la  médiastinite. 

Du  pronostic  de  l’anévrysme  aortique.  — Pronostic  pathologique. 

Pronostic  clinique.  — Traitement.  — Résultats  obtenus  chez  la 
malade. 


•Messieurs, 

A oiis  n civcz  pas  oublie  sans  doute  ijue  l’anévrysme  de 
notre  malade  est  associé  à une  lésion  complexe  du  cœur; 
c’est  là  le  premier  point  qui  doit  nous  arrêter.  Si  elle 
était  isolée,  rinsuffisance  aortique  n’aurait  rien  d’inso- 
lite; elle  est  pour  ainsi  dire  de  règle  au  cas  d’anévrysme 
de  l’aorte  ascendante,  parce  que  la  dilatation  de  l’artère 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  m 
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au  voisinage  de  son  origine,  amène  presque  falalemenl 
l’élargissement  de  l’orifice,  et  par  suite  l’insuffisance 
relative  des  sigmoïdes.  Mais  ici  nous  ne  pouvons  nous 
contenter  de  cette  explication;  l’inocclusion  aortique  est 
accompagnée  d’une  sténose  du  même  orifice,  consé- 
quemment c’est  un  travail  pathologique  in  situ,  c’est 
une  endocardite  qui  a altéré  et  déformé  l’orifice  et  les 
valvules.  Cette  conclusion  est  confirmée,  s’il  en  était 
besoin,  par  l’existence  de  la  double  lésion  mitrale,  qui 
ne  peut  être  que  le  reliquat  d’une  endocardite  chro- 
nique. Il  résulte  de  là  que  notre  malade  n’est  point  affec- 
tée d’une  maladie  de  l’aorte,  mais  bien  d’une  maladie 
cardio-aortique,  qui  a très  vraisemblablement  débuté 
par  l’endocarde,  et  n’a  intéressé  que  secondairement  la 
membrane  interne  de  l’aorte,  se  compliquant  ainsi  d’en- 
doaortite. 

Ce  n’est  pas  tout,  et  l’examen  comparatif  des  deux 
carotides  primitives  démontre  que  l’artère  gauche  est  le 
siège  d’une  dilatation  cylindroïde  uniforme,  qui  s’étend 
depuis  la  clavicule  jusqu’au  bord  inférieur  du  cartilage 
thyroïde;  la  formation  anévrysmale  n’est  donc  pas  bor- 
née à l’aorte  ascendante;  par  suite  on  peut,  on  doit 
croire  que  l’aorte  thoracique  descendante  participe  à 
cette  altération.  11  n’en  est  rien  pourtant,  l’examen  le 
plus  minutieux  des  symptômes  subjectifs,  des  phéno- 
mènes de  percussion  et  d’auscultation,  ne  revèle  aucune 
anomalie  significative.  En  revanche,  depuis  quelque 
temps  déjà,  la  malade  sé  plaint  avec  insistance  de  dou- 
leurs paroxystiques  qui  occupent  la  cuisse,  le  creux 
poplité  et  le  mollet  du  côté  gauche;  en  raison  des  con- 
ditions de  l’appareil  vasculaire  chez  celte  femme,  ces 
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douleurs  doiveiU  appeler  l’aLLention  sur  l’aorLe  abdomi- 
nale, et  l’on  constate,  en  effet,  que  dans  toute  la  région 
sus-ombilicale  les  battements  de  l’artère  sont  perçus 
sur  une  largeur  plus  considérable  qu’à  l’état  normal; 
la  comparaison  avec  la  partie  sous-ombilicale  de  l’aorte, 
ne  laisse  aucun  doute  sur  ce  point;  aussi,  quoique  l’aus- 
cultation ne  fasse  entendre  aucun  bruit  de  souffle,  je 
n’hésite  pas  à admettre  une  ectasie  du  segment  sus-om- 
bilical de  l’artère.  En  conséquence  avec  l’anévrysme  sac- 
ciforme de  l’aorte  ascendante,  la  malade  présente  des 
dilatations  sur  la  carotide  primitive  gauche  et  sur  l’aorte 
abdominale;  elle  est  donc  affectée  de  cette  disposition 
aux  formations  anévrysmales  multiples,  que  les  anciens 
ont  appelée  diathèse  anévrysmale,  et  que  les  progrès  de 
l’observation  nous  permettent  d’attribuer  à une  endar- 
térite  disséminée,  produisant  en  des  points  plus  ou 
moins  nombreux  des  dilatations  diffuses  du  système  ar- 
tériel. L’endocarde  étant,  à tous  égards,  assimilable  à la 
membrane  interne  des  artères,  le  diagnostic  médical, 
chez  notre  malade,  doit  être  ainsi  formulé  : inflamma- 
tion chronique  de  la  membrane  interne  cardio-artérielle 
avec  production  secondaire  de  dilatations  anévrysma- 
tiques  diffuses.  Très  vraisemblablement  le  processus  a 
débuté  par  l’endocarde,  et  l’hypertrophie  cardiaque,  suite 
de  l’insuffisance  aortique,  a pris  une  grande  part  à la 
formation  des  anévrysmes,  parce  que  l’impulsion  de  la 
colonne  sanguine,  anormalement  accrue,  a forcé  la  résis- 
tance des  parois  artérielles  sur  les  points  les  plus  altérés 
par  l’endartérite. 

Je  dois  maintenant  vous  entretenir  d’une  autre  parti- 
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cularité  que  j’ai  coiistalée  chez  noire  malade;  elle  n’a 
jamais  été,  que  je  sache,  observée  jusqu’ici,  el  elle  mé- 
rite toute  votre  attention.  Découvrez  le  thorax  en  totalité 
jusqu’à  l’ombilic,  faites  coucher  la  femme  dans  le  décu- 
bitus dorsal  parfaitement  rectiligne,  puis  placez-vous 
au  pied  du  lit  et  regardez;  vous  voyez  aussitôt  que  le 
thorax  est  soumis  dans  toute  son  étendue  à un  mouve- 
ment continu  de  translation  latérale  qui  se  produit  de  la 
façon  suivante  : à chaque  systole  cardiaque  le  thorax  est 
porté  en  totalité  de  droite  à gauche  et  un  peu  oblique- 
ment de  haut  en  bas,  et  toute  la  région  sus-ombilicale  de 
l’abdomen  participe  à ce  même  mouvement.  Puis  à 
l’instant  précis  de  la  diastole,  commence  un  mouvement 
inverse  de  bas  en  haut  et  de  gauche  à droite  qui  i amène 
le  thorax  à sa  situation  première.  C’est  en  somme  un 
véritable  mouvement  de  roulis,  dont  la  phase  systolique 
déplace  le  thorax  de  droite  à gauche,  tandis  que  la  phase 
diastolique  le  ramène  de  gauche  à droite  à sa  position 
normale.  La  subordination  absolue  de  ce  mouvement  à 
l’action  du  cœur  est  des  plus  évidentes;  si  toutefois  vous 
voulez  un  complément  de  preuve,  faites  suspendre  la 
respiration  et  vous  verrez  le  roulis  persister  avec  1 en- 
semble" de  ses  caractères. 

Voilà  le  phénomène  ; quelle  en  est  la  signification?  Je 
crois  être  en  mesure  de  vous  présenter,  à ce  sujet,  une 
interprétation  aussi  exacte  qu’utile.  Je  vous  ai  dit  que 
l’anévrysme  est  adhérent  dans  toute  son  étendue  a la 
paroi  antérieure  du  Lhorax  dans  la  partie  moyenne  de 
la  région  sous-claviculaire  droite,  cest-à-diie  au-dessus 
el  à droite  du  cœur;  cette  adhérence  est  la  conséquence 
d’une  périaorlite  développée  au  niveau  el  au  voisinage  de 
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la  tumeur.  Fixée  au  cœur  par  son  origine,  fixée  au  thorax 
dans  la  région  de  l’anévrysme  par  cette  inflammation 
adhésive,  l’aorte  établit  une  communication  immédiate 
entre  le  cœur  et  l’adhérence  anévrysmale  à la  paroi 
thoracique,  de  sorte  que  chacun  des  mouvements  du 
cœur  se  fait  sentir  aussitôt  sur  cette  région  supérieure 
droite  de  la  poitrine;  à ce  point  de  vue,  cœur  et  adhé- 
rence périaorlique  ne  font  qu’un,  liés  qu’ils  sont  par  le 
segment  originel  de  l’aorte.  En  celte  situation,  quand  le 
cœur  se  contracte  au  moment  de  la  systole,  il  tire  sur 
l’adhérence,  c’est-à-dire  sur  la  paroi  thoracique  droite 
par  l’intermédiaire  de  l’aorte  faisant  corde,  et  il  tire 
dans  le  sens  même  du  mouvement  qu’il  exécute;  or  le 
mouvement  systolique  du  cœur  est  triple,  l’organe  se 
porte  alors  à gauche,  en  bas  et  en  avant;  donc  il  tire  le 
côté  droit  du  thorax  à gauche  et  en  bas,  et  comme  la 
systole  est  très-énergique  par  suite  de  l’hypertrophie, 
cette  translation  latérale  par  traction  se  fait  sentir  sur 
la  totalité  de  la  paroi  thoracique  et  même  sur  la  région 
sus-omhilicale.  Je  pense  au  surplus  que  cette  extension 
d’effet  a une  cause  encore  plus  puissante,  à savoir 
l’extension  de  la  périaortite  anévrysmale  à la  face  anté- 
rieure du  péricarde,  qui  est  ainsi  unie  par  des  adhérences 
plus  ou  moins  nombreuses  à la  région  costo-sternale. 
L’association  de  ces  adhérences  extra-péricardiaques 
avec  les  adhérences  périaortiques,  est  pour  moi  démon- 
trée par  la  force  et  l’étendue  du  mouvement  de  roulis; 
s’il  n’y  avait  d’adhérence  qu’au  niveau  de  la  tumeur, 
nous  aurions  un  mouvement  de  traction  linéaire  entre 
l’anévrysme  et  le  cœur,  et  non  pas  le  mouvement  de 
translation  totale  que  nous  constatons  à chacun  de  nos 


I>'<*  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

examens.  — Lorsqu’au  moment  de  la  diastole  le  cœur 
revient  à sa  position  première,  la  li'artion  cesse  sui'  les 
adijcrcnces  pariétales  et  la  paroi  thoracique  revieni 
elle-même  à sa  situation  primitive. 

Cette  inllammation  adhésive,  qui  unit  plus  ou  moins 
intimement  le  péricarde,  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  à 
la  paroi  antérieure  du  thorax,  est  connue  sous  le  nom  de 
médiastinite  antérieure;  or,  en  raison  de  la  netteté 
exceptionnelle  du  mouvement  de  roulis  chez  notre  ma- 
lade, en  raison  des  conditions  spéciales  qui  en  lacilitenl 
ici  l’interprétation,  je  me  trouve  autorisé  à vous  donner 
ce  phénomène  pour  le  meilleur  signe  de  cette  médiasti- 
nite; c’est  là,  je  le  répète,  un  fait  nouveau  qui  mérite 
d’être  retenu. 

11  en  est  de  même  du  suivant.  Les  observateurs  qui 
ont  les  premiers  étudié  cette  maladie,  Griesinger,  Wide- 
mann  et  surtout  Kussmaul  (1),  ont  avancé  qu’elle  est 
toujours  la  conséquence  d’une  péricardite,  si  bien  que, 
pour  rappeler  cette  filiation,  ils  ont  proposé  la  dénomi- 
nation de  médiastino-péricardile.  Cette  assertion  est 
trop  absolue;  il  n’est  pas  prouvé  que  le  tissu  conjonctif 
du  médiastin  s’enflamme  jamais  primitivement,  c’est 
vrai  ; il  est  prouvé  que  le  point  de  départ  de  cette  inflam- 
mation secondaire  est  souvent  une  péricardite,  c’est 
encore  vrai;  mais  il  est  bien  certain  qu’une  autre  inflam- 
mation peut  servir  de  foyer  originel  à la  médiastinite; 
on  connaît  depuis  longtemps  l’influence  pathogénique 

(1)  Widemann,  Deilrag  ziir  Diagnose  dey  Mediastinitis.  Tübingcn, 
185C  (L’observation  de  Griesinger  est  dans  eette  dissertation). 

Kussmaul,  Ueber  schwielige  Mediastino-Pericardilis  und  den  para- 
do.ven  Puis  {Berlin.  Idin.  Woclien.,  1873). 
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des  altérations  du  sternum,  et,  chez  notre  malade,  la 
périaortite,  qui  est  mathématiquement  démontrée  par 
les  adhérences  de  l’anévrysme  à la  paroi  thoracique, 
remplace  efficacement  la  péricardite  qui  est  totalement 
absente,  ainsi  que  je  m’en  suis  assuré  par  des  examens 
réitérés.  Donc,  la  dénomination  de  rnédiaslino-péricar- 
dite  est  trop  étroite,  celle  de  médiastinite  convient  mieux 
parce  qu’elle  est  applicable  cà  la  totalité  des  cas.  Voilà 
un  second  enseignement  qui  ressort  de  l’étude  de  notre 
malade.  Elle  nous  en  fournit  un  autre  dont  l’impor- 
tance clinique  est  vraiment  considérable.  Je  vous  prie 
de  redoubler  d’attention. 

Deux  signes  spéciaux  ont  été  attribués  à la  médiasti- 
nite antérieure,  savoir  le  pouls  paradoxal  et  le  gonfle- 
ment inspiratoire  du  système  veineux  jugulaire;  je  vous 
dirai  bientôt  en  quoi  consisteqt  ces  phénomènes.  L’ob- 
servation, en  se  multipliant,  a montré  que  ces  signes 
sont  inconstants,  et  que  la  médiastinite  peut  parcourir 
toutes  ses  phases  sans  jamais  donner  lieu  à ces  symp- 
tômes; en  fait,  ils  manquent  absolument  chez  notre 
malade,  bien  que  sa  médiastinite  soit  prouvée  de  la  façon 
la  plus  certaine  par  le  mouvement  de  roulis  que  je 
vous  ai  fait  connaîtré.  Eh  bien!  l’inconstance  de  ces 
signes  n’a  rien  qui  doive  surprendre,  elle  résulte  sim- 
plement d’un  fait  ignoré  jusqu’ici,  à savoir  que  les  con- 
ditions organiques  nécessaires  pour  la  production  de 
ces  phénomènes  ne  sont  pas  nécessairement  réalisées 
par  toute  médiastinite. 

En  quoi  consiste  en  effet  le  pouls  paradoxal?  Dans 
l’affaiblissement  notable,  et  souvent  dans  l’effacement  du 
pouls  radial  au  moment  d’une  inspiration  profonde. 
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Or,  quelle  esl  la  condilion  d’un  pareil  efîel?  Il  laiiL  que 
les  Iractus  fibro-conjonclifs  produits  parla  médiastinite, 
et  qui  adhèrent  d’une  part  au  sternum,  entourent  l’aorte 
d’autre  part  à la  manière  d’un  anneau  plus  ou  moins 
complet;  les  choses  étant  ainsi,  on  conçoit  que  la  pi’ojec- 
tion  du  sternum  en  avant,  à la  fin  d’une  inspiration 
maximum,  exerce  sur  le  cylindre  aortique  une  traction 
rétrécissante,  qui  produit  ralïaihlissement  ou  la  suppres- 
sion des  pulsations  artérielles. 

Même  condition  pour  le  second  phénomène,  pour  le 
gonflement  inspiratoire  des  veinesjugulaires.  Ce  gonfle- 
ment est  précisément  l’inverse  de  ce  qui  a lieu  à l’état  phy- 
siologique; au  cas  de  médiastinite,  dans  les  inspirations 
profondes,  les  hulhesjugulaires  deviennent  turgides  et  pré- 
sentent une  stase  momentanée,  tandis  qu’à  l’état  normal 
ils  s’affaissent  sous  l’influence  de  la  dilatation  inspiratoire 
du  thorax,  laquelle  facilite  et  accélère  le  cours  du  sang 
veineux  cervical.  Cet  effet  ne  peut  être  produit  que  si  les 
hrides  fibreuses  affectent  avec  la  veine  cave  inférieure  ou 
les  veines  hrachio-céphaliques  des  rapports  tels  qu’elles 
puissent  exercer  sur  ces  vaisseaux  une  action  constric- 
live  au  moment  de  l’inspiration. 

Vous  le  voyez.  Messieurs,  il  ne  suffit  pas  qu’il  y ait 
médiastinite  antérieure  pour  que  les  symptômes  dits 
spéciaux  soient  présents,  il  faut  que  cette  médiastinite 
réalise,  pour  l’aorte  et  les  troncs  veineux,  certaines  dispo- 
sitions particulières,  il  faut  qu’elle  soit  enserranle. 
Alors  les  jihénomènes  de  constriction  vasculaire  ins- 
piratoire seront  observés.  Si,  au  contraire,  la  mé- 
diastinite est  simple,  passez-moi  cette  qualification 
[>ar  opposition  à celle  de  tout  à rheiiro,  les  phéno- 


SUn  UN  CAS  D’ANÉVRYSME  DE  L’AORTE  ASCENDANTE.  153 

mènes  manqueront  nécessairement;  ils  sont  donc  des 
symptômes  d’une  variété  de  médiastinite,  et  non  pas 
les  signes  de  la  médiastinite  en  général.  Dans  quel- 
ques cas  la  constriclion  exercée  sur  les  troncs  veineux 
est  telle  qu’indépendamment  du  pouls  paradoxal,  et  du 
gonflement  inspiratoire  des  jugulaires,  on  observe  un 
œdème  permanent  de  la  face  et  du  cou;  il  en  fut  ainsi 
dans  les  deux  cas  rapportés  par  Cantilenaen  1877  (1).  — 
Tels  sont  les  faits  nouveaux  révélés  par  l’étude  de  notre 
malade,  et  après  cette  discussion  je  me  crois  autorisé  à 
vous  présenter  le  mouvement  de  roulis  du  thorax 
comme  le  meilleur  signe  de  la  médiastinite,  ayant  pour 
point  de  départ  une  périaortite  ou  une  péricardite  ex- 
terne {adhérences  extra-péricardiaques) . 

4 

L’endartérite  diffuse  présente  encore  aujourd’hui  une 
étiologie  restreinte;  l’alcoolisme,  le  saturnisme,  le  rhu- 
matisme, la  goutte,  l’uricémie  et  la  syphilis,  voilà  les 
seules  conditions  à influence  bien  établie.  Aucune  d’elles 
n’existe  chez  notre  malade,  et  nous  sommes  obligés,  dans 
ce  cas  comme  dans  beaucoup  d’autres,  de  nous  en  tenir 
à la  notion  plus  vague  du  développement  spontané. 

Abordons  maintenant  la  question  du  pronostic.  Le 
pronostic  général,  c’est-à-dire  pathologique,  est  absolu- 
ment mauvais;  il  est  à peine  besoin  de  vous  le  rappeler. 
-Mais  ce  qu’il  importe  d’établir,  c’est  le  pronostic  indivi- 

(1)  Cantilcna,  Giornale  Veneto  delle  Sc.  mediclie  1877.  — Cité  [lar 
François  Franck  dans  son  travail  sur  la  Valeur  diagnostique  des 
modifications  du  pouls  en  rapport  avec  les  mouvements  de  la  respi- 
ration (Gaz,,  hebdom.,  1879). 


ir)i  CLINIQUE  DE  LA  1-ITIÉ. 

duel  de  ce  cas  particulier,  c’est  le  pronostic  clinique,  üi-, 
comme  en  pareille  situation  la  rupture  de  la  poche  est 
l'accident  le  plus  redoutable,  la  première  obligation  du 
pronostic  individuel  est  de  déterminersi  cette  femme  est 
particulièrement  menacée  ou  particulièrement  à l’abi  i 
de  cette  rupture.  La  réponse  est  formelle  dans  le  sens 
favorable. 

La  tumeur  est  solidifiée  et  dure  dans  toute  sa  périphé- 
rie; au  niveau  de  la  partie  centrale  restée  encore  liquide 
il  n’y  a pas  trace  d’amincissement  dans  les  tissus  mous, 
ni  d’usure  dans  les  côtes;  donc  l’anévrysme  envisagé  en 
lui-même  est  aussi  solide  que  possible.  Ce  n’est  pas  tout  ; 
la  périaorlite,  la  médiastinite  adhésive,  est  un  moyen  de 
soutien,  et  de  soutien  puissantpour  la  tumeur  ; enfin,  mal- 
‘■gré  les  lésions  complexes  dont  il  est  atteint,  le  cœur  a un 
fonctionnement  tout  à fait  régulier,  de  sorte  que  la  poche 
n’est  pas  soumise  à des  changements  brusques  de  pres- 
sion intérieure;  je  dois  même  vous  faire  remarquer  que 
parmi  ces  lésions  il  en  est  une  qui  est  favorable  en  ce 
qui  concerne  l’anévrysme  isolément  considéré  au  point 
de  vue  des  chances  de  rupture,  c’est  l’insuffisance  aor- 
tique; le  retluxdu  sang  dans  le  ventricule  diminue  nota- 
blement la  tension  inlra-anévrysmale  au  moment  de  In 
diastole  ; c’est  là,  pour  la  paroi  de  la  poche,  un  temps  de 
relâchement  et  de  repos,  tandis  qu’avec  des  sigmo'ides 
normales  retenant  complètement  l’ondée  sanguine,  la 
distension  maximum  produite  par  la  contraction  ventri- 
culaire, ne  subit,  au  moment  de  la  diastole,  qu’une  di- 
minution vraiment  insignifiante. 

Line  circonstance  favorable  d’un  tout  autre  ordre- 
doit  encore  être  prise  en  considération,  c’est  que  la 
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malade  a la  possibilité  et  la  volonté  de  garder  le  re- 
pos complet.  Vous  voyez  qu’en  ce  qui  regarde  l’éven- 
tualité de  la  rupture  la  situation  est  des  plus  satis- 
faisantes; nous  pourrions  même  la  considérer  comme 
absolument  bonne  sans  réserve,  si  nous  connaissions 
l’état  des  parties  profondes  de  la  tumeur  aussi  exacte- 
ment que  nous  connaissons  l’état  des  parties  superfi- 
cielles; mais  il  y a là  un  point  douteux  que  nous  ne  pou- 
vons juger  que  par  analogie,  ce  qui  n’est  pas  une 
certitude. 

L’absence  de  dyspnée,  de  tout  phénomène  notable  de 
compression,  les  conditions  excellentes  de  la  nutrition  et 
de  l’état  général,  les  modifications  heureuses  survenues 
dans  la  tumeur,  voilà  d’autres  éléments  de  pronostic 
éminemment  favorables  chez  notre  malade. 

Quelque  rassurant  pourtant  que  soit  aujourd’hui  ce 
tableau,  il  a ses  ombres;  le  cœur  fonctionne  bien,  mais’ 
il  y a une  grave  lésion  mitrale,  et  la  rupture  de  la  com- 
pensation peut  amener  quelque  jour  tous  les  accidents  de 
l’asystolie;  de  plus,  il  faut  tenir  compte  des  deux  autres 
dilatations  artérielles;  elles  n’ont  produit  jusqu’ici  aucun 
symptôme  inquiétant,  mais  nous  ne  sommes  point  cer- 
tains que  celte  condition  heureuse  persiste  indéfiniment. 

Telles  sont  les  bases  et  les  conclusions  relatives  au 
pronostic  clinique;  abordons  la  question  du  traitement. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  un  traitement  palliatif 
est  nécessaire  pour  calmer  les  douleurs  et  la  dyspnée; 
le  bromure  de  potassium  à doses  élevées,  les  injections 
de  morphine  sont  les  meilleurs  moyens  à employer.  On 
a souvent  préconisé  dans  le  même  but  une  méthode  à 


156  CLINIQUE  DE  LA  PITIE. 

laquelle  on  atLribiiail  également  une  action  curatrice,  à 
savoir  les  applications  permanentes  de  glace  sur  la  tu- 
meur et  la  région  voisine;  déjà  Yanzetti,  il  y a bien  des 
années,  s’était  élevé  contre  cette  pratique,  et,  en  188:2, 
Vizioli  et  Butera  (1)  l’ont  de  nouveau  condamnée  à la 
suite  d’observations,  d’où  ils  ont  conclu  que  ces  applica- 
tions augmentent  la  pression  dans  l’anévrysme,  et  empê- 
chent la  coagulation  du  sang,  laquelle,  comme  vous  le  sa- 
vez, est  le  seul  mode  de  guérison  et  d’amélioration.  Cette 
méthode  présente  en  outre,  selon  moi,  un  autre,  danger  ; 
c’est  la  rubéfaction  continue  des  téguments;  cette  rubé- 
faction est  une  véritable  irritation,  et,  dans  les  tumeurs 
à paroi  mince,  elle  peut  être  le  point  de  départ  des 
accidents  les  plus  redoutables. 

Le  traitement  curateur  a pour  but  défavoriser  la  for- 
mation des  caillots,  et, pour  atteindre  ce  but,  il  cherche  à 
ralentir  l’activité  circulatoire  ; mais  il  est  clair  que  ce 
ralentissement  ne  doit  pas  être  obtenu  par  les  moyens 
qui  augmentent  en  même  temps  la  tension  cardio- 
artérielle, car,  dans  ce  cas,  on  agirait  directement  à l’en- 
contre de  l’effet  voulu;  c’est  assez  direqu’à  moins  de  com- 
plication d’asystolie  cardiaque  la  digitale  et  la  caféine 
doivent  être  exclues  de  la  médication.  Yoici  le  traitement 
auquel  je  me  suis  arrêté;  aux  saignées  près,  il  rappelle 
la  méthode  ancienne  de  Yalsalva,  et  par  l’importance 
accordée  au  repos  il  se  rapproche  d’une  manière  de  faire 
qui  est  fort  en  honneur  en  Angleterre.  Je  prescris  le  re- 
pos absolu,  horizontal  autant  que  possible,  et  cela  pen- 

(I)  Vizioli  c Butera,  Dell'  applicaiione  del  freddo  neglianeurtsmi,  etc. 
{Il  Morgagni,  1882). 
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dani  des  mois;  en  même  temps  j’impose  le  régime  lacté 
exclusif  jusqu’à  ce  que  la  sédation  circulatoire  produite 
par  la  combinaison  de  ces  moyens  soit  manifeste  et  persis- 
tante ; alors  je,  donne  le  régime  mixte, c’est-à-dire  un  pe- 
tit repas  par  jour  et  du  lait  en  quantité  suffisante  poui’ 
le  reste  de  l’alimentation;  je  continue  à proscrire  le  vin 
et  tous  les  excitants.  Comme  médicament,  on  conseille 
avec  toute  raison  l’iodure  de  potassium  à la  dose  de  2 à 
4 grammes  par  jour,  et  de  fait  le  nombre  des  cas  de  suc- 
cès (guérison  ou  amélioration  considérable)  s’est  accru 
dans  ces  dernières  années  dans  une  proportion  tout  à 
fait  encourageante,  et  cela  chez  des  malades  qui  ne  pré- 
sentaient aucun  vestige  d’infection  syphilitique. 

Tout  en  reconnaissant  l’utilité  de  cet  agent,  je  préfère 
cependant  l’association  de  l’iodure  et  du  bromure  de 
potassium,  unis  dans  une  même  solution;  je  donne  d’a- 
bord2  grammes  de  chaque  par  vingt-quatre  heures,  et  je 
varie  la  dose  respective  de  chaque  médicament,  selon  les 
effets  sur  l’activité  et  l’énergie  de  la  circulation. 

Ce  traitement,  j’ai  à peine  besoin  de  vous  le  dire,  exige 
une  grande  persévérance;  trois  mois  au  moins  sont  né- 
cessaires pour  le  juger;  si  au  bout  de  ce  temps  son  effi- 
cacité est  prouvée  par  le  mieux  être  du  malade,  par  l’at- 
ténuation des  symptômes  pénibles  et  surtout  par  le 
durcissement  de  la  tumeur,  ou  par  l’étendue  moindre 
des  battements,  il  faut  continuer;  si  au  contraire  on 
ne  constate  aucune  modification  certaine,  il  est  inutile 
de  persister,  le  traitement  n’agit  pas;  il  faut  faire  autre 
chose,  et,  dans  cette  situation,  il  n’y  a vraiment  pas  mieux 
à faire  que  l’électro-pimcture  par  la  méthode  de  Giniselli. 

beux  aiguilles  communiquant  avec  une  pile  de  cinq 
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à dix  éléments  sont  introduites  dans  la  tumeur,  et  on 
laisse  passer  le  courant  pendant  un  temps  qui  a varié, 
dans  les  diverses  observations,  entre  douze  et  cinquante 
minutes.  Cette  opération  est  délicate,  minutieuse;  elle 
ne  doit  être  faite  que  par  un  homme  habitué  à ce 
genre  de  manipulations.  Lorsqu’elle  réussit,  l’améliora- 
tion est  souvent  bien  rapide;  les  douleurs  sont  calmées, 
la  dyspnée  diminue,  les  battements  sont  moins  éner- 
giques et  moins  étendus,  la  partie  liquide  de  la  poche 
est  rétrécie  par  la  condensation  de  la  partie  périphérique. 
Quels  que  soient  les  résultats  de  cette  première  applica- 
tion, il  faut  attendre  longtemps,  six  semaines  à deux 
mois,  avant  d’en  pratiquer  une  seconde.  Lorsque  la  pre- 
mière est  sans  effets  notables,  ce  n’est  pas  une  raison 
suffisante  de  renoncer  là  la  méthode,  car  il  arrive  assez 
souvent  qu’une  seconde  application  réussit  au  moins 
partiellement,  là  où  la  précédente  avait  totalement 
échoué. 

C’est  justement  ainsi  que  les  choses  se  sont  passées 
chez  notre  malade.  En  janvier  1883  elle  était  à l’hôpital 
Lariboisière  dans  le  service  de  mon  distingué  collègue  cl 
ami  Proust;  après  avoir  constaté  l’inutilité  de  l’iodure 
de  potassium,  il  décida  de  recourir  à la  galvano-puncture, 
et,  le  22  janvier,  il  fit  pratiquer  par  le  docteur  Apostoli 
une  application  d’une  durée  de  douze  minutes.  L’amé- 
lioration fut  insignifiante  et  transitoire.  Deux  mois  plus 
tard,  le  25  mars,  deuxième  séance  de  vingt-cinq  minutes. 
Le  changement  favorable  fut,  à la  suite,  des  plus  nets,  et  il 
se  traduisitpar  l’ensemble  des  modifications  que  j’ai  énu- 
mérées tout  à l’heure.  Toutefois  un  temps  d’arrêt  se 
produisit,  et  lorsque  la  malade,  grâce  à la  bienveillance 
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amicale  de  M.  Proust,  entra  dans  notre  service  au  mois 
d’octobre,  la  tumeur,  dure  à la  circonférence,  parfaite- 
ment liquide  au  centre,  faisait  au-dessus  de  la  paroi  tho- 
racique une  saillie  égale  au  moins  à la  moitié  d’une 
grosse  mandarine.  J’ai  institué  alors,  dans  toute  sa  ri- 
gueur, le  traitement  par  le  repos,  le  lait  et  riodo-bromure 
à la  dose  quotidienne  de  2 grammes  pour  chaque,  et 
l’amélioration,  reprenant  sa  marche  depuis  longtemps 
arrêtée,  a fait  des  progrès  non  interrompus  que  vous 
avez  pu  constater  semaine  par  semaine  (i).  — Je  suis 
convaincu,  pourtant,  que  les  modifications  initiales  pro- 
duites par  l’électro-puncture  ont  été  la  condition  néces- 
saire de  l’amélioration  plus  considérable  encore,  obtenue 
secondairement  par  le  traitement  médical. 

De  nombreux  succès  déposent  en  faveur  du  traitement 
électrique  des  anévrysmes  aortiques,  et  c’est  un  plaisir 
pour  moi  que  de  vous  rappeler  les  observations  et  les 
études  de  mes  collègues  Dujardin-Beaumetz,  Bucquoy, 
ainsi  que  le  mémoire  très  complet  de  Baccbi  (2).  Toute- 
fois il  importe  de  savoir  que  ce  traitement  ases  dangers, 
et  j’estime  que  le  médecin  ne  doit  y recourir  qu’après 
avoir  bien  et  dûment  averti  les  intéressés.  Ilfaut  absolu- 
ment qu’il  dégage  ainsi  sa  responsabilité,  car  même  alors 


(1)  Deux  mois  et  demi  (20  février  1884.)  après  celte  leçon,  au  moment 
où  je  la  rédige,  le  retrait  de  la  tumeur  a lait  encore  de  nouveaux  progrès, 
si  bien  qu’il  n’y  a plus  de  saillie  appréciable;  les  batlements  sont  pro- 
fonds, difficilement  perceptibles,  mais  les  souffles  persistent. 

(2)  Baccbi,  Revue  cvitiQue  sur  le  iruiteuieut  des  (lïiévvystnes  de 
V aorte  {Dullet.  Ihérap.,  1878). 

Bucquoy,  Anév.  de  l’aorte  ascendante  traité  avec  succès  par  la 
méthode  élecirolijtique  (Progrès  méd.,  1879). 

Dujardin-Beaumetz,  Sur  le  traitement  des  anév.  de  l’aorte  par 
l electro-punclure  (Dullet.  thérap.,  1880). 
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(juc  les  choses  linissentpar  tourner  liien,  ilpeutsurvenir, 
j)ar  le  fait  du  traitement,  des  épisodes  menaçants  dont 
011  ne  manquerait  pas  de  l’accuser. 

Voyez  ce  qui  s’est  passé  chez  notre  malade;  à la  suite 
de  la  première  séance  de  galvano-puncture  aucun  acci- 
dent, absolument  rien;  à la  suite  de  la  seconde  séance, 
agitation,  délire  passager,  monoplégie  brachiale  droite, 
c’est-à-dire  embolie  cérébrale  par  quelques  fragments 
de  caillot  ; ici  tous  ces  pbénomènes  ont  heureuse- 
ment disparu  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  l’obturation  vasculaire 
céi'ébrale  peut  être  définitive  et  amener  l’infirmité  ou  la 
mort. 

Au  surplus  l’embolie  n’est  pas  le  seul  danger;  une  zone 
inflammatoire  peut  se  développer  au  niveau  d’une  des 
aiguilles,  et  donner  naissance  à un  petit  abcès.  Cet  abcès 
peut  guérir  sans  autre  conséquence,  mais  il  peut  com- 
muniquer avec  la  pocbe  et  en  déterminer  la  rupture; 
c’est  ce  qui  est  arrivé  chez  un  malade  dont  Bennett  (i)  a 
rapporté  l’bistoire.  11  s’agit  d’un  homme  de  quara«nte- 
trois  ans  afl'ecté  d’un  gros  anévrysme  de  l’aorte  ascen- 
dante et  de  la  crosse  ; il  avait  été  soumis  quatre  fois  sans  ac- 
cident à la  galvano-puncture;  mais,  après  ujie  cinquième 
séance,  un  abcès  se  forma  à l’aiguille  positive,  et 
amena  la  rupture  du  sac  et  la  mort  par  hémorrhagie.  — 
C’est  encore  par  suite  àe  la  formation  d’un  petit  abcès 
qu’a  succombé  le  malade  de  Gairdner(2);  c’était  la  troi- 

(1)  BcniieU,  Report  of  a case  of  aortic  aneurism  Irealed  by  galvano- 

puncture  {The  Lancet,  1880).  ' 

(2)  Gairdner,  Aneurism  of  arch  of  aortaperforating  wall  of  chest, 
galvano-puncture;  deatk  {Drit.  med.  Journ.,  1879). 
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sième  séance  d’éleclro-pimcture;  tout  semblait  s’être 
passé  au  mieux,  l’abcès  survient,  et  donne  issue  à une 
petite  quantité  de  sang;  en  même  temps  la  tumeur  de- 
vient plus  grosse,  plus  diffuse,  et  la  mort  a lieu  six 
semaines  plus  tard.  — Deux  malades  de  Drummond  (I) 
sont  morts  au  cours  du  traitement. 

D’autres  cas  malheureux  pourraient  être  cités,  mais 
ceux-là  suffisent  pour  vous  montrer  la  justesse  de  mon 
conseil,  et  l’extrême  circonspection  qu’il  faut  apporter 
dans  l’application  de  cette  méthode.  Pour  les  anévrysme 
de  l’aorte  voisins  du  cœur  et  de  l’origine  des  artères 
carotides  elle  est  vraiment  le  melius  anceps  quam 
nulhom,  et  il  ne  convient  d’y  recourir  qu’en  présence 
d’une  indication  vitale. 

Je  termine  par  une  recommandation  relative  à l’ex- 
ploration des  grosses  artères  périphériques  chez  les  indi- 
vidus atteints  d’anévrysme  de  l’aorte  ; cette  exploration  ne 
doit  être  faite  qu’avec  la  plus  grande  réserve,  et,  s’il  s’agit 
de  pression,  cette  pression  ne  doit  jamais  être  pousséejus- 
qu’à  l’effacement  du  calibre  du  vaisseau;  cette  manœuvre 
augmente  subitement  la  tension  dans  l’aorte,  et  pro- 
duit à tout  le  moins  des  effets  extrêmement  pénibles  pour 
le  patient.  Une  observation  de  Saundby(2)  nous  apprend 
que  ces  effets  ont  été  mortels  à la  suite  de  la  compression 
momentanée  des  artères  crurales,  quoique  cette  compres- 
sion n’eût  duré  que  dix-  et  quinze  secondes;  le  sac  s’est 
rompu  la  nuit  suivante. 

(1)  Drummond,  Two  cases  of  aorlic  amurism  treated  by  galvano- 
punclure  (The  Lancel,  1879). 

(2)  Saundby,  Dril.  mcd.  Jouvn,,  1879.  — Rapporté  par  Ebstein  in 
Virchow’s  Jahresberichl,  II,  1878. 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié 
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SIR  LE  POIII.S  YEIIVEEX 


(26  J A^’ VIER  188.i) 


Analyse  d’un  cas  de  dyspnée.  — Emphysème  pulmonaire.  — Insuffisance 
mitrale.  — Insuffisance  tricuspide.  — Conditions  pathogéniques  de 
cette  insuffisance  tricuspide.  — Influence  de  l’emphysème;  — de  la 
lésion  mitrale  ; — de  l’alcoolisme. 

État  des  veines  cervicales;  stase  sans  pouls  veineux.  — Examen  d’une 
malade  qui  présente  le  pouls  veineux  sans  insuffisance  tricuspide.  — 
Conclusion. 

Des  phénomènes  qui  peuvent  simuler  le  pouls  veineux.  — Du  vrai  pouls 
veineux.  — Caractères  différentiels.  — Conditions  pathogéniques  : de 
l’insuffisance  des  valvules  jugulaires.  — Des  variétés  du  vrai  pouls 
veineux. 


Messieurs, 

Le  malade  âgé  de  cinquante-trois  ans  qui  est  couché 
depuis  trois  jours  au  n°  23  de  la  salle  Jenner  a été  pris, 
il  y a un  mois,  d’une  gêne  de  la  respiration  qui,  légère 
d’abord,  s’est  accrue  peu  à peu  au  point  de  rendre  tout 
travail  impossible  et  d’imposer  le  séjour  à la  chambre; 
dans  les  derniers  jours  de  cette  période  est  survenue  de 
l’enflure  des  membres  inférieurs,  et  ce  nouveau  symp- 
tôme a décidé  cet  homme  à entrer  à l’hôpital.  Nous  le 
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trouvons  assis  plutôt  que  couché  dans  son  lit,  la  respira- 
tion est  courte,  fréquente,  superficielle  et  bruyante, 
constituant  une  dyspnée  de  moyenne  intensité;  d’ailleurs 
cette  dyspnée  est  continue  et  uniforme  quant  au  degré; 
il  n’y  a pas,  il  n’y  a jamais  eu  d’accès  de  suffocation  por- 
tant momentanément  à l’orthopnée  et  à l’asphyxie  immi- 
nente la  difficulté  de  la  respiration;  la  face  n’est  pas 
cyanosée,  le  pouls  est  petit,  fréquent,  irrégulier,  c’est 
un  type  de  pouls  mitral. 

L’examen  organique  révèle  des  altérations  complexes 
dans  l’appareil  respiratoire  et  dans  le  cœur.  Les  régions 
sous-claviculaires  sont  saillantes  et  bombées  surtout  à 
droite  etlasaillie  s’étend  jusqu’au  mamelon;  lapercussion, 
qui  dans  tout  le  reste  du  thorax  en  avant  donne  un  son 
normal,  fait  entendre  au  niveau  de  ces  saillies  une  sonorité 
exagérée  voisine  du  tympanisme,  et  dans  les  mêmes  points 
fauscultation  fait  percevoir  une  respiration  sourde, 
incomplète,  avec  prolongation  notable  de  l’expiration;  le 
retentissement  de  la  voix  est  sourd  et  indistinct  ; les  vibra- 
tions vocales  sont  diminuées  d’intensité;  il  y a donc,  dans 
ces  régions,  de  l’emphysème  pulmonaire.  En  arrière  et  à 
droite  on  retrouve,  vers  la  partie  moyenne,  un  foyer  de 
phénomènes  analogues  qui  dénotent  la  présence  en  ce 
point  d’un  emphysème  partiel;  mais  dans  toutes  les 
autres  régions  postérieures  de  la  poitrine  on  constate, 
avec  une  sonorité  sensiblement  normale,  des  râles  nom- 
breux secs  et  humides;  ces  derniers  prédominent  dans 
les  parties  inférieures,  ils  ont  le  volume  des  râles  sous- 
crépitants.  Emphysème  et  catarrhe  bronchique,  voilà  le 
diagnostic  issu  de  ce  premier  groupe  de  signes. 

Le  cœur  est  augmenté  de  volume;  la  pointe  bat  eu 
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dehors  du  mamelon  dans  le  cinquième  espace  intercoslal; 
le  ventricule  droit  déborde  le  bord  droit  du  sternum,  la 
région  épigastrique  est  animée  de  battements  percep- 
tibles à la  vue  et  à la  palpation.  Si  l’on  applique  la 
main  sur  la  région  de  la  pointe,  suivant  la  méthode  que 
je  vous  ai  tant  de  fois  recommandée,  c’est-à-dire  de  ma- 
nière que  le  centre  de  la  paume  de  la  main  corresponde 
exactement  à la  pointe  de  l’organe,  on  constate  de  la 
manière  la  plus  nette  que  le  choc  est  traînant , prolongé,  et 
accompagné  d’un  léger  frémissement  non  vibratoire  qui 
ne  dure  pas  au  delà  de  la  systole  ; je  vous  ai  prouvé,  chez 
bon  nombre  de  nos  malades,  que  ces  sensations  tactiles 
peuvent  être  sûrement  transformées,  sans  auscultation 
préalable,  en  sensations  auditives  et  que,  lorsqu’elles 
présentent  cet  ensemble  de  caractères,  elles  dénotent,  à 
coup  sûr,  un  souffle  systolique  prolongé  de  la  pointe, 
c’est-à-dire  un  souffle  d’origine  mitrale.  L’ auscultation 
confirme  ces  prévisions;  elle  fait  entendre  sur  la  pointe^ 
et  dans  la  région  axillaire  gauche  un  souffle  dur  qui 
occupe  toute  la  phase  systolique  : il  y a donc  une  in- 
suffisance mitrale.  De  plus  on  constate  dans  le  foyer 
xiphoïdien,avec  irradiation  vers  le  côté  droit  du  thorax, 
un  souffle  moins  rude,  mais  également  long,  qui  tient  tout 
le  premier  temps  ; il  y a donc  une  insuffisance  tricuspide. 
En  conséquence  le  diagnostic  organique  doit  être  ainsi 
formulé  : emphysème  médiocre  et  catarrhe  bronchique, 
affection  du  cœur  caractérisée  par  l’insuffisance  de  la  val- 
vule mitrale  et  de  la  valvule  tricuspide. 

De  cet  ensemble  je  ne  retiens  pour  le  moment  que  le 
cœur,  plus  tard  je  vous  parlerai  de  l’emphysème. 
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El  d’abord  quelle  est  l’origine  de  ces  lésions  cardia- 
ques? Pour  la  mitrale,  la  réponse  est  aisée  ; cet  homme  est 
un  rhumatisant,  il  a éprouvé  déjà  trois  attaques  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  et  l’altération  définitive  de  la 
valvule  mitrale  est  la  conséquence  d’une  endocardite  de 
même  siège  développée  au  cours  de  l’une  quelconque 
des  atteintes  de  rhumatisme. 

Pour  l’insuffisance  tricuspide  l’interprétation  est 
moins  facile,  en  tout  cas  moins  positive  : l’emphysème 
pulmonaire  peut  amener  à la  longue  une  altération  sem- 
blable, et  cela  par  un  mécanisme  aujourd’hui  bien 
connu  que  je  vais  vous  rappeler  en  quelques  mots. 
L’effacement  des  cloisons  alvéolaires,  qui  est  un  effet 
constant  de  l’emphysème,  fait  disparaître  par  oblitération 
ou  par  atrophie  les  rameaux  correspondants  de  l’artère 
pulmonaire;  il  résulte  de  là  une  augmentation  de  pres- 
sion dans  les  voies  artérielles  restées  perméables,  et  cet 
obstacle  périphérique  amène  plus  ou  moins  rapidement, 
selon  son  importance,  la  surcharge  sanguine  et  la  dilata- 
tion du  ventricule  droit.  Or,  qu’il  y ait  ou  non  hypertro- 
phie parallèle,  cette  dilatation  peut  être  assez  prononcée 
pour  agrandir  par  traction  excentrique  l’orifice  ventri- 
culo-auriculaire;  comme  les  lames  de  la  valvule  tricus- 
pide gardent  leurs  dimensions  premières,  il  vient  un 
moment  où  ces  lames  sont  trop  petites  pour  fermer 
cet  orifice  agrandi,  et  par  là  est  constituée  une  insuf- 
fisance de  la  valvule  sans  aucune  altération  matérielle 
de  son  tissu,  c’est-à-dire  sans  endocardite  préalable. 
Cette  insuffisance  est  souvent  appelée  insuffisance  rela- 
tive par  opposition  à l’insuffisance  de  cause  organique. 
Cette  insuffisance  présente  une  autre  particularité  d'nn 
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grand  intérêt;  elle  peut  être  temporaire  et  s’efîacei'  com- 
plètement si  le  ventricule  droit  n’est  dilaté  que  momen- 
tanément, et  revient  ensuite  à ses  dimensions  normales. 

Comme  notre  malade  est  certainemement  emphysé- 
mateux, il  paraît  tout  simple  de  rapporter  à son  emphy- 
sème l’ectasie  du  cœur  droit  et  l’insuffisance  tricuspide 
consécutive.  Cependant  je  ne  puis  me  contenter  ici  de 
cette  interprétation.  Que  l’emphysème  aitune  part  dans 
les  modifications  du  cœur  droit,  je  n’en  doute  pas; 
mais  qu’il  soit  seul  en  cause,  je  ne  saurais  l’admettre, 
car  il  n’est  pas  assez  étendu  pour  avoir  amené  par  lui- 
même  des  effets  mécaniques  aussi  considérables.  Mais 
l’influence  pathogénique  de  l’emphysème  est  ici  singu- 
lièrement aggravée  par  l’insuffisance  mitrale;  un  instant 
de  réflexion  vous  convaincra,  en  effet,  que  cette  lésion 
agit  dans  le  même  sens  et  de  la  même  manière  sur  la 
circulation  de  l’artère  pulmonaire  : par  le  reflux  qui  se 
fait  dans  l’oreillette  gauche  à chaque  systole,  elle  aug- 
mente la  pression  dans  les  veines  pulmonaires,  puis  de 
proche  en  proche  dans  les  capillaires  et  dans  le  réseau  de 
l’artère  pulmonaire  ; de  là,  déplétion  difficile  et  incom- 
plète, puis  dilatation  du  ventricule  droit  ; c’est,  par  une 
autre  voie,  le  même  résultat  final.  Songez  maintenant 
que  notre  homme  est  affecté  de  sa  lésion  mitrale  depuis 
trois  ans  au  moins  (c’est  la  date  de  sa  dernière  atteinte 
de  rhumatisme)  ; que  depuis  plus  d’un  mois  l’équilibre 
circulatoire  artificiel  résultant  d’une  bonne  compensa- 
tion s’est  rompu;  que  par  conséquent  les  troubles  circu- 
latoires pulmonaires  issus  de  l’insuffisance  mitrale  ont 
subi  pendant  la  même  époque  une  aggravation  con- 
stante, manifestée  en  dernier  lieu  par  l’œdème  des 
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membres  inférieurs,  et  vous  reconnaîtrez  facilement 
avec  moi  que  l’asystolie  a au  moins  autant  de  part  que 
l’emphysème  sur  les  altérations  du  cœur  droit,  si  tant 
est  que  cet  emphysème  ait  vraiment  une  influence  réelle. 

Pour  ne  rien  omettre,  je  dois  vous  signaler  une  autre 
éventualité,  qui,  quoique  bien  rarement  réalisée  chez 
l’adulte,  pourrait  l’être  à la  rigueur  dans  le  cas  pré- 
sent. Il  ne  serait  pas  impossible  que  l’insuffisance  tricus- 
pide  fût  matérielle  et  consécutive  à une  endocardite 
droite.  Notre  homme  est  un  alcoolique  renforcé;  il  ne 
semble  pas  qu’il  ait  fait  abus  des  liqueurs,  mais,  depuis 
nombre  d’années,  il  boit  de  si.x  à huit  litres  de  vin  par 
jour;  supputez  donc  la  quantité  vraiment  effrayante  d’al- 
cool qu’il  a fait  passer  par  sa  veine  porte  et  conséquem- 
ment par  sa  veine  cave; le  sang,  ainsi  chargé  d’alcool  en 
permanence,  a bien  pu  agir  comme  irritant  sur  l’endo- 
carde et  en  amener  l’infïammalion  lente.  Aussi,  malgré 
l’extrême  rareté  de  l’endocardite  droite  après  la  nais- 
sance, je  pense  qu’il  y a lieu  d’en  mentionner  le  dévelop- 
pement comme  possible,  en  raison  des  conditions  indi- 
viduelles de  notre  malade. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  question  pathogénique  que 
la  suite  de  l’observation  et  l’influence  du  traitement  per- 
mettront peut-être  de  résoudre,  notre  malade  présente 
une  insuffisance  mitrale  et  une  insuffisance  tricuspide, 
et  dans  ces  conditions  l’examen  des  veines  du  cou  prend 
une  importance  de  premier  ordre.  Cet  examen  dénote 
une  turgescence  extrême  de  lout  le  système  jugulaire; 
les  veines  apparaissent  comme  de  gros  cylindres  livides 
gonflés  au  maximum;  la  stase  est  complète,  en  apparence 
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du  moins,  mais  celte  stase  n’est  associée  à aucune  espèce 
de  mouvement;  il  n’y  a ni  oscillations,  ni  reflux  de  bas 
en  haut,  conséquemment,  il  n’y  a pas  de  pouls  veineux. 
A plusieurs  reprises,  pendant  les  quelques  jours  que  cet 
homme  a déjà  passés  dans  le  service,  je  me  suis  assuré 
de  l’absence  de  ce  phénomène.  Voilà  donc  une  insuffi- 
sance tricuspide  stélhoscopiquement  démontrée  par  le 
souffle  le  plus  net  qu’on  puisse  souhaiter,  et  il  n’y  a pas 
de  pouls  veineux  cervical.  Retenez  bien,  je  vous  prie, 
celte  première  conclusion. 

Transportons-nous  maintenant  auprès  de  la  femme 
couchée  au  n®  18  de  la  salle  Laënnec;  elle  est  sous  le 
coup  d’une  asystolie  grave  d’origine  mitrale,  elle  ne  pré- 
sente pas  vestige  d’un  souffle  quelconque  dans  le  foyer 
xiphoïdien,  elle  n’a  donc  pas  d’insuffisance  tricuspide, 
et  pourtant  elle  nous  montre  un  pouls  veineux  à carac- 
tère parfaitement  accentué.  Ainsi  présence  du  pouls  vei- 
neux sans  insuffisance  tricuspide,  voilà  une  seconde 
conclusion  non  moins  digne  d’être  retenue. 

Réunissez  les  enseignements  fournis  à cet  égard  par 
ces  deux  malades,  et  vous  voyez  : premièrement,  que 
l’insuffisance  tricuspide  peut  exister  sans  pouls  veineux; 
— secondement,  que  le  pouls  veineux  peut  exister  sans 
insuffisance  tricuspide,  en  d’autres  termes,  que  le  pouls 
veineux  n’est  pas  un  signe  suffisant  de  l’inocclusion  tri- 
cuspide. Par  l’opposition  de  nos  deux  malades,  vous 
pouvez  pressentir  la  complexité  de  cette  question  du 
pouls  veineux.  La  question  en  effet  est  ardue,  l’exposé 
en  est  forcément  difficile,  pour  ne  pas  dire  obscur;  mais 
l’intérêt  clinique  du  sujet  vaut  bien  le  labeur  que  je 
réclame  de  votre  attention. 
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11  importe  avant  tout  de  distinguer  le  pouls  veineux 
des  autres  phénomènes  dont  les  veines  jugulaires  peu- 
vent être  le  siège;  tous  ces  phénomènes  ont  un  fait 
commun:  c’est  la  stase;' et  si  cette  stase  était  toujours 
uniforme  et  immobile  d’apparence,  comme  chez  notre 
homme  du  n“53,  la  distinction  serait  faite  par  là-mème 
d’une  manière  suffisante,  puisque  l’expression  pouls 
veineux  implique  nécessairement  un  mouvement  appié- 
ciable  dans  la  veine.  Mais  les  choses  ne  sont  point  aussi 
simples;  la  stase,  qui  est  le  caractère  commun  de  tous  les 
symptômes  capables  de  simuler  le  pouls  veineux,  est 
bien  souvent  une  stase  mobile,  une  stase  oscillante,  et 
alors  la  confusion  ne  peut  être  évitée  que  par  un  examen 
minutieux,  et  surtout  par  la  connaissance  piealable  com- 
plète de  ces  phénomènes  trompeurs.  Or  ils  'sont  au 
nombre  de  trois  : la  stase  simple,  c’est-à-dire  uniforme 
et  immobile;  il  suffit  de  la  mentionner,  car  son  immo- 
bilité même  la  sépare  à première  vue  du  pouls  veineux; 
les  deux  autres  phénomènes  sont  des  stases  à oscilla- 
tions, des  stases  mobiles,  savoir  : la  stase  avec  oscilla- 
tions isochrones  aux  mouvements  respiratoires;  et  la 
stase  avec 'oscillations  isochrones  aux  contractions  du 
cœur. 

Lorsque  la  rupture  rhythmique  de  l’uniformité  est 
sous  la  dépendance  des  mouvements  respiratoires,  les 
choses  se  passent  de  la  manière  suivante  : la  turgescence 
veineuse  est  accrue  à cliaque  expiration,  par  suite  la 
saillie  de  la  veine  augmente  soudainement  et  pendant  la 
durée  de  l’expiration  la  colonne  sanguine  est  immobi- 
lisée ; à l’inspiration  qui  suit,  le  sang  reprend  son  cours  et 
la  saillie  de  la  veine  diminue  d’autant  qu’elle  s’était  aug- 


r.LlNIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

nienLée;  la  succession  de  ces  effets  produit  les  oscilla- 
tions rliytlimiques  isochrones  aux  mouvements  respii’a- 
toires.  Ce  n’est  là,  en  somme,  que  la  reproduction  de  ce 
qui  se  passe  chez  les  individus  sains  pendant  le  phéno- 
mène de  l’effort,  et  si,  dans  le  cas  de  lésion  valvulaire,  il  a 
lieu  même  pendant  que  la- respiration  est  tranquille,  c’est 
que  la  pression  veineuse  est  anormalement  accrue.  Dans 
ces  conditions,  le  surcroît  de  pression  intra-thoracique 
que  détermine  toujours  l’expiration  suffit  pour  faire 
refluer  le  sang  de  l’oreillette  et  de  la  veine  cave  inférieure 
de  bas  en  haut.  Cette  ondée  rétrograde  ferme  les  valvules 
situées  à l’embouchure  des  jugulaires,  et  cette  occlusion, 
suspendant  momentanément  le  cours  du  sang  dans  ces 
vaisseaux,  augmente  pour  un  instant  la  stase  cervicale. 
Ce  symptôme  n’est  point  spécial  aux  lésions  valvulaires, 
il  appartient  à toutes  les  maladies  de  l’appareil  respira- 
toire dans  lesquelles  l’expiration  est  difficile;  l’emphy- 
sème étendu,  les  grands  épanchements  pleuraux,  les 
bronchites  généralisées  aiguës  ou  chroniques,  sont  les 
principales  de  ces  maladies;  cependant  cette  stase  avec 
oscillations  expiratoires  est  un  bon  signe  des  lésions 
mitrales,  mais  elle  résulte  moins  de  ces  lésions  mêmes 
que  des  désordres  secondaires  qu’elles  provoquent  dans 
l’appareil  broncho-pulmonaire. 

La  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  mouvements 
du  cœur  est  produite  par  le  même  mécanisme  que  la 
précédente,  seulement  ce  n’est  pas  la  pression  expira- 
toire qui  amène  l’occlusion  momentanée  des  valvules  ju- 
gulaires, c’est  la  contraction  de  l’oreillette;  mais  le  résul- 
tat est  le  même.  A l’instant  où  a lieu  cette  occlusion,  la 
stase  cervicale  augmente,  et  la  colonne  sanguine  paraît 
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soiilcvéo  par  un  inouveinonl  asconsionnel  partant  do  la 

poitrine;  cette  oscillation  est  isochrone  avec  lacontraction 

de  l’oreillette,  elle  est  donc  présystolique.  Dansquelqu.es 
circonstances,  cette  oscillation  est  double,  elle  est  con- 
stituée par  deux  soulèvements,  qui  se  succèdent  immé- 
diatement ; le  premier  est  celui  que  je  viens  d’indiquer, 
il  est  dû  à la  contraction  de  l’oreillette,  il  est  présysto- 
lique; le'  second  est  franchement  systolique,  il  est  d’in- 
terprétation plus  obscure;  pourtant  je  me  rallie  à l’expli- 
cation de  Friedreich  : pour  lui,  la  cause  du  second  sou- 
lèvement, du  soulèvement  systolique,  est  la  pulsation  de 
l’aorte.  En  raison  des  rapports  de  contiguïté  de  ce  vais- 
seau avec  la  veine  cave  supérieure,  cette  pulsation  com- 
prime la  veine,  et  y détermine  un  accroissement  de  pres- 
sion qui  fait  stagner  de  nouveau  le  sang  des  jugulaires. 
Que  l’oscillation  soit  simple  ou  double,  cette  variété  de 
stase  mobile  pourrait  être  confondue  avecle  soulèvement 
rhythmique  des  jugulaires  parles  pulsations  de  la  carotide. 
Ce  soulèvement,  qui  est  produit  toutes  les  fois  que  les 
battements  carotidiens  sont  exagérés  et  que  les  veines 
cervicales  sont  turgescentes,  est  facilement  distingué  par 
les  effets  de  la  compression  de  l’artère;  les  oscillations 
de  la  veine  cessent  aussitôt  pour  reparaître  dès  que  la 
carotide  est  laissée  libre. 

Cela  dit  sur  les  symptômes  qui  peuvent  simuler  le  pouls 
veineux,  voyons  maintenant  en  quoi  consiste  ce  dernier 
phénomène.  C’est  aussi  une  stase  mobile,  c’est-cà-dire 
une  stase  dont  l’uniformité  est  interrompue  par  des  sou- 
lèvements rhytbmiques;  mais  ces  soulèvements  résultent 
d’un  reflux  ascendant  du  sang  dans  les  veines  cervicales 
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pendant  la  phase  systolique  du  cœur;  en  d’autres  (erines, 
une  partie  du  liquide  contenu  dans  les  veines  intra-tlio- 
laciques  ou  dans  les  cavités  droites  du  cœur  remonte 
dans  les  jugulaires,  et  y détermine  une  pulsation  véri- 
table qui  est  appréciable  par  la  vue  et  souvent  par  la 
palpation;  après  ce  soulèvement,  la  veine  revient  sur 
elle-même  jusqu’à  la  systole  suivante,  et  elle  présente 
ainsi,  au  moins  à l’œil,  le  double  mouvement  d’expansion 
etde  retrait  qui  caractérise  les  artères;  voilà.  Messieurs, 
le  véritable  pouls  veineux. 

Une  exploration  fort  simple  le  différencie  cliniquement 
de  tous  les  autres  états  des  veines  jugulaires;  avec  un 
doigt  on  comprime  la  jugulaire  externe  à sa  partie 
moyenne  jusqu’à  effacement  du  calibre;  n’étant  plus 
alimenté,  le  bout  inférieur,  le  bout  thoracique  de  la  veine 
se  vide  complètement;  il  reste  vide  s’il  n’y  a pas  de  reflux 
ascendant,  c’est-à-dire  pas  de  pouls  veineux;  il  se  rem- 
plit de  nouveau,  au  contraire,  si  le  reflux  existe.  Dans  cer- 
tains cas,  la  stase  cervico-thoracique  est  telle  que,  malgré 
la  compression  de  la  jugulaire  à sa  partie  moyenne,  le 
bout  inférieur  ne  se  vide  pas;  il  faut  recourir  alors  au 
procédé  d’exploration  que  j’ai  indiqué  : tandis  qu’on 
efface  par  compression  la  lumière  du  vaisseau  vers  le 
milieu  de  sa  longueur,  avec  l’index  de  l’autre  main  on 
aplatit  la  veine  de  haut  en  bas  à partir  du  point  comprimé 
jusqu’à  sa  partie  inférieure,  et  l’on  en  chasse  ainsi  tout 
le  sang  ; on  a alors  entre  les  deux  doigts  un  segment  vei- 
neux de  plusieurs  centimètres  de  longueur  qui  est  abso- 
lument vide.  Qu’on  retire  alors  le  doigt  inférieur,  ce  seg- 
ment se  remplit  par  reflux  ascendant  du  sang,  s’il  y a 
pouls  veineux;  il  reste  vide  dans  le  cas  contraire. 
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Tel  étant  le  mécanisme  du  pouls  veineux  cervical, 
vous  comprenez  facilement  que  la  condition  fondamen- 
tale absolue  de  sa  production  c’est  l’insuffisance  des 
valvules  jugulaires;  il  est  bien  clair,  en  effet,  que,  si  les 
soupapes  situées  à l’extrémité  inférieure  de  la  jugulaire 
interne  et  de  la  jugulaire  externe  obturent  convenable- 
ment ces  vaisseaux,  l’ondée  rétrograde  venant  du  cœur 
droit  par  la  veine  cave  supérieure  ne  pourra  remonter 
jusqu’au  cou,  et  produire  la  pulsation  qui  constitue  le 
pouls  veineux;  si  alors  les  conditions  génératrices  du 
pouls  veineux  sont  réalisées  dans  le  cœur,  on  observe 
au  cou  non  pas  le  reflux  pulsatile  rhythmique,  mais  une 
simple  oscillation  ascendante  résultant  du  choc  de  l’ondée 
récurrente  contre  les  valvules  jugulaires  inférieures  dû- 
ment fermées. 

Ainsi  donc  retenez  bien  ce  fait  ; le  pouls  veineux  cervi- 
cal exprime  constamment  l’insuffisance  des  valvules  ju- 
gulaires; c’est  là  sa  seule  signification  clinique  directe 
et  absolue. 

Nous  pouvons  maintenant  aborder  l’examen  des 
variétés  de  ce  symptôme.  Or,  d’après  les  rapports  que 
la  pulsation  veineuse  affecte  avec  les  divers  temps  de  la 
révolution  du  cœur,  il  y a lieu  de  distinguer  avant  tout 
deux  variétés  fondamentales  de  pouls  veineux  : l’un  est 
présystolique  et  faible;  — l’autre  est  systolique  et  fort. 

Le  pouls  veineux  présystolique  est  sans  rapport  aucun 
avec  l’insuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  il  dénote 
exclusivement  l’insuffisance  des  valvules  jugulaires,  et 
il  est  produit  de  la  manière  suivante  : la  contraction  de 
l’oreillette  droite  plus  ou  moins  hypertrophiée  provoque 
une  ondée  rétrograde  qui  se  montre  jusqu’au  cou  en  rai- 
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son  de  l’insuffisance  des  valvules  veineuses;  la  pulsation 
visible  est  isochrone  avec  la  contraction  de  l’oreillette, 
elle  est  présystolique;  d’autre  part,  elle  est  faible  parce 
que  l’ondée  ascendante  qui  la  produit  n’est  mise  en 
mouvement  que  par  l’oreillette.  Tel  est  le  pouls  veineux 
présystolique  d’origine  auriculaire.  — La  simple  insuf- 
fisance des  valvules  jugulaires,  sans  autre  altération  du 
cœur  droit,  est  ordinairement  la  conséquence  d’une  di- 
latation persistante  de  la  veine,  et  comme  cette  dilatation 
est  surtout  amenée  par  le  rétrécissement  mitral,  on  peut 
dire  que  le  pouls  veineux,  présystolique  ou  faible,  dénote 
le  plus  ordinairement  une  sténose  de  l’orifice  mitral. 

Tandis  que  le  pouls  veineux  présystolique  est  d’origine 
auriculaire,  le  pouls  veineux  systolique  est  d origine 
ventriculaire;  la  pulsation  cervicale  coïncide  exactement 

avec  la  contraction  du  ventricule,  et  elle  est  forte,  par 

% 

comparaison  avec  la  précédente,  parce  que  le  moteur  qui 
la  produit  est  plus  énergique.  On  croit  généralement  que 
le  pouls  veineux  systolique  indique  toujours  l’insuffi- 
sance de  la  valvule  tricuspide;  il  n’en  est  rien  : par  kii 
seul,  ce  phénomène  n’a  pas  cette  signification,  le  fait  est 
bien  établi  par  les  observations  de  Walshe,  Hamernjk  et 
Friedreich;  le  pouls  veineux  systolique  ne  prouve  l’in- 
suffisance tricuspide  que  s’il  est  associé  à un  souffle  au 
premier  temps  dans  le  foyer  xiphoïdien.  Le  mode  patho- 
génique du  phénomène  diffère  dans  les  deux  cas.  S’il  y a 
souffle  xiphoïdien,  c’est-à-dire  insuffisance  tricuspide, 
l’interprétation  est  des  plus  simples  ; au  moment  de  la 
systole  ventriculaire,  le  sang  relhie  dans  l’oreillette  par 
riiialus  de  l’insuffisance,  puis  de  l’oreillette  dans  la  veine 
cave  supérieure  et  dans  les  jugulaires,  grâce  à l’insuffi- 
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sance  des  valvules  de  ces  veines.  Mais,  lorsqu’il  n’y  a pas 
d’insuffisance  tricuspide,  quelle  est  la  raison  de  ce  pouls 
veineux  systolique?  C’est  la  même  que  je  vous  ai  fait  con- 
naître à propos  de  la  stase  avec  oscillations  isochrones 
aux  contractions  du  cœur,  c’est  la  pulsation  de  l’aorte, 
et  la  compression  qu’elle  exerce  sur  la  veine  cave  supé- 
rieure; mais  comme  ici  les  valvules  des  jugulaires  sont 
insuffisantes,  la  stagnation  momentanée  du  sang  produit 
non  plus  seulement  un  choc  en  retour,  mais  un  reflux 
ascendant  qui  se  montre  jusque  dans  les  veines  cervicales 
Ce  pouls  veineux  ^'origine  aortique  est  systolique,  il  est 
plus  fort  que  le  pouls  veineux  d’origine  auriculaire,  il 
est  moins  fort  que  le  pouls  veineux  d’origine  ventricu- 
laire. Ce  dernier,  qui  est  seul  en  rapport  avec  une  insuf- 
fisance tricuspide,  est  le  seul  aussi,  d’après  mes  observa- 
tions, qui  soit  nettement  appréciable  au  doigt,  et  non  pas 
seulement  à la  vue;  c’est  ce  pouls  veineux  à la  fois  visible 
et  tangible  que  Testa  a désigné  sous  le  nom  d'arléria- 
lité  des  veines. 

Cette  analyse  un  peu  ardue  peut  être  ainsi  résumée  : 
le  pouls  veineux  vrai  n’est  point  un  phénomène  toujours 
identique;  il  présente  trois  variétés,  savoir  une  variété 
présystolique,  et  deux  variétés  systoliques.  Des  deux  va- 
riétés systoliques  l’une  est  sans  souffle  xiphoïdien, 
l’autre  est  avec  souffle  xipboïdien  ; cette  dernière  seule 
est  en  rapport  avec  l’insuffisance  tricuspide;  les  deux  pre- 
mières sont  sans  valeur  séméiologique  cà  cet  égard.  En 
conséquence,  si  l’on  envisage  le  pouls  veineux  en  bloc, 
comme  on  a l’habitude  de  le  faire,  et  sans  tenir  compte 
des  distinctions  que  je  viens  d’établir,  on  n’est  point  au- 
torisé à dire  que  ce  phénomène  est  un  signe  d’insuffisance 
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li’icuspide.  Inversement  l’insuffisance  Jriciispide  n’est 
pas  nécessairement  accompagnée  de  pouls  veineux;  elle 
ne  le  produit  que  si  les  valvules  jugulaires  sont  elles- 
mêmes  insuffisantes. 

De  même  que  l’insuffisance  tricuspide  permet  au 
moment  de  la  systole  ventriculaire  un  reflux  du  sang 
dans  la  veine  cave  supérieure,  elle  peut  également  faire 
sentir  son  effet  dans  la  veine  cave  inférieure  ; on  observe 
alors  au  niveau  du  foie  des  pulsations  isochrones  à la 
systole  cardiaque,  pulsations  qui  ont  été'  signalées  par 
Kreysig,  et  qui  sont  généralement  désignées  sous  le 
nom  de  pulsations  hépatiques.  C’est  là  un  bon  signe  de 
l’insuffisance  tricuspide,  mais  ce  n’en  est  pas  un  signe 
constant,  parce  qu’il  exige,  pour  sa  production,  une  assez 
grande  énergie  dans  la  contraction  du  ventricule  droit. 

Les  variétés  du  pouls  veineux  systolique  peuvent  être 
associées  chez  le  même  malade;  ainsi  chez  cette  femme 
du  n°  18  de  la  salle  Laënnec,  dont  je  vous  ai  parlé  précé- 
demment, les  veines  jugulaires  externes  au  maximum  de 
turgescence  sont  animées  d’une  pulsation  double,  l’une 
faible,  l’autre  forte.  Un  examen  minutieux  montre  que 
la  pulsation  faible  est  présystolique,  tandis  que  la  forte 
est  nettement  isochrone  à la  systole;  je  vous  ai  dit  qu’il 
n’y  a pas  vestige  de  souffle  xiphoïdienchez  cette  femme, 
conséquemment  pas  d’insuffisance  tricuspide,  et  la  pul- 
sation forte  est  simplement  l’effet  de  la  pulsation  aortique 
sur  un  système  veineux  turgide  avec  insuffisance  des 
valvules  jugulaires.  Lorsque  les  pulsations  veineuses  du 
cou  présentent  cette  complexité,  l’analyse  en  est  plus 
que  délicate,  elle  est  vraiment  difficile.  Avant  tout,  si 
cela  est  possible,  il  faut  faire  suspendre  les  mouvements 
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respiratoires  afin  d’écarter  une  cause  de  confusion;  puis 
il  faut  répéter  plusieurs  fois  l’examen  en  changeant  de 
position  par  rapport  au  malade;  les  index  en  forme  de 
drapeau,  dont  j’ai  eu  l’occasion  de  vous  signaler  les 
avantages,  sont  ici  d’une  précieuse  utilité,  et  c’est  seule- 
ment après  leur  application  que  nous  avons  pu,  dans  le 
cas  présent,  arriver  à une  notion  exacte  des  rapports 
entre  les  pulsations  veineuses  et  les  battements  car- 
diaques. 


JACCOUD.  --  Clin,  (le  la  Pitié. 
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Du  pouls  veineux  avec  suffisance  des  valvules  jugulaires.  — Des  phé- 
nomènes stéthoscopiques  associés  au  pouls  veineux.  — Tons  et 
souffles  jugulaires.  — Des  phénomènes  stéthoscopiques  des  veines 
crurales  au  cas  d’insuffisance  trlcuspide. 

Modifications  survenues  dans  l’état  du  malade.  — Traitement;  son 
influence  sur  la  dilatation  du  cœur  droit  et  l’insuffisance  tricus- 
pide. 

De  la  dyspnée  habituelle  des  emphysémateux.  — Ses  causes  complexes. 
— Des  accès  d’étouffement,  leurs  causes  spéciales.  — Du  traite- 
ment chez  les  emphysémateux.  — Mode  d’action  et  effets  de  l’aérothé- 
rapie.  — Air  comprimé.  — Appareils  à double  action. 


Messieurs, 

Dans  notre  dernière  conférence,  j’ai  insisté  sur  un  fait 
fondamental  qui  domine  toute  l’histoire  dupouls  veineux, 
à savoir  que  le  pouls  veineux  vrai,  constitué  par  un  reflux 
du  sang'  dansles  veines  du  cou,  implique  avant  tout  une 
insuffisance  des  valvules  jugulaires;  je  dois  maintenant, 
au  risque  de  compliquer  encore  cet  exposé,  signaler  à 
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votre  attention  une  exception  apparente  à cette  règle, 
c’est-à-dire  un  groupe  de  cas  dans  lesquels  le  vrai  pouls 
veineux  est  produit  quoique  les  valvules  veineuses  soient 
suffisantes.  Cette  exception,  dis-je,  est  purement  appa- 
rente, elle  est  la  conséquence  d’une  variété  anatomique, 
et  n’affaiblit  en  rien  ma  proposition  générale  de  tantôt. 
L’anomalie,  depuis  longtemps  connue,  consiste  dans  le 
déplacement  des  valvules  de  la  veine  jugulaire  externe; 
au  lieu  d’être  situées  àl’extrémité  inférieure  du  vaisseau, 
ces  valvules  sont  plus  élevees,  se  rapprochant  plus  ou 
moins  de  la  partie  moyenne  de  la  veine  ; il  y a alors  entre 
l’orifice  inférieur  de  la  jugulaire  et  sa  valvule  un  segment 
de  veine  librement  accessible  au  reflux,  et,  si  les  conditions 
voulues  pour  la  production  de  ce  reflux  sont  d’ailleurs 
présentes,  le  pouls  veineux  apparaît  non  seulement  au 
niveau  du  confluent  de  la  jugulaire  et  delà  sous-clavière, 
mais  aussi  dans  la  région  cervicale  inférieure  où  il 
remonte  jusqu’aux  valvules  restées  suffisantes. 

Lorsque  cette  disposition  existe,  on  peut  observer, 
comme  dans  les  cas  à valvules  insuffisantes,  toutes  les 
variétés  du  pouls  veineux,  c’est-à-dire  le  présystolique 
faible,  et  les  deux  formes  du  pouls  systolique  fort.  Dans 
ces  circonstances,  le  pouls  veineux  fort  d’origine  ventricu- 
laire ou  tricuspidienne  peut  être  accompagné  de  phéno- 
mènes d’auscultation  bien  établis  par  les  observations 
de  Friedreicli  et  deKahler;  ces  phénomènes  consistent 
en  un  double  claquement^  connu  en  séméiologie  sous  le 
nom  de  double  ton  jugulaire;  à l’intensité  près  ce  double 
claquement  est  analogue  au  double  ton  normal  du  cœur. 
Le  premier  claquement  est  le  plus  fort,  il  est  exactement 
systolique,  il  est  produit  par  le  choc  de  Fondée  rétrograde 
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contre  les  valvules  veineuses  demeurées  suffisantes  el 
qui  sont  brusquement  soulevées  et  fermées  par  celli.* 
ondée  même;  ce  premier  ton  est  donc  en  somme  un 
claquement  valvulaire  de  la  veine.  Le  second  bruit,  plus 
faible,  est  diastolique;  au  moment  de  la  diastole,  les 
valvules  veineuses  s’ouvrent  et  la  colonne  sanguine 
sus-valvulaire,  un  instant  immobilisée,  vient  frapper  par 
un  choc  plus  ou  moins  fort  la  paroi  fortement  distendue 
de  la  veine  dans  son  segment  sous-valvulaire.  Pour  per- 
cevoir ce  double  bruit,  il  faut  appliquer  très  légèrement 
le  stéthoscope  sur  la  partie  inférieure  de  la  jugulaire 
externe  sans  exercer  aucune  pression;  si  l’on  comprime 
même  légèrement,  on  transforme  le  double  ton  en  un 
double  souffle. 

11  importe  de  ne  pas  confondre  ce  phénomène  avec 
un  autre  symptôme  d’auscultation  qui  se  passe  dans  la 
veine  jugulaire  interne  et  qui  est  connu  sous  le  nom  de 
souffle  des  valvules  jugulaires  : c’est  un  souffle  sourd, 
systolique,  que  l’on  perçoit  sur  le  trajet  de  la  veine 
indiquée,  au  cas  d’insuffisance  tricuspide  avec  pouls 
veineux,  mais  il  faut  que  le  pouls  veineux  soit  assez  fort 
pour  être  sensible  au  doigt.  D’après  ce  que  j’ai  vu,  cette 
condition  est  également  nécessaire  pour  la  production 
du  double  claquement  de  la  jugulaire  externe.  Ces  phé- 
nomènes stéthoscopiques  siégeant  dans  des  vaisseaux 
différents,  on  conçoit  qu’ils  peuvent  être  associés;  c’est 
ce  dont  on  peut  se  convaincre  dans  quelques  cas  par  une 
auscultation  très  légère  de  la  partie  inférieure  de  la 
jugulaire  externe  et  du  trajet  de  la  jugulaire  interne. 


En  vous  exposant  l’autre  jour  les  phénomènes  veineux 
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ppnpIicpifluG^  qui  peuvent  être  lu  conséquence  d une 
insuffisance  tidcuspide,  je  vous  ai  signalé  les  pulsations 
hépaliques  produites  par  le  reflux  systolique  du  sang- 
dans  la  veine  cave  inférieure;  or  Friedreich  a démontré 
que  ce  reflux  peut  se  faire  sentir  bien  au  deKi  de  la  région 
du  foie,  jusque  dans  les  veines  crurales;  il  faut  pour  cela 
que  l’insuffisance  tricuspide  soit  large  et  la  contraction 
ventriculaire  énergique.  Dans  ces  circonstances,  la  veine 
crurale  devient  le  siège  de  phénomènes  stéthoscopiques 
consistant  le  plus  souvent  en  un  claquement  simple  ou  en 
un  souffle  simple;  claquement,  si  lapressiondu  stéthos- 
cope est  quasi-nulle;  souffle,  si  la  pression  est  un  peu 
plus  accusée.  Ce  ton  crural  simple  est  systolique  ; il  résulti- 
de  l’occlusion  hruyante  des  valvules  sises  à l’extrémité 
supérieure  delà  veine  crurale;  ces  valvules  sont  disposées 
de  manière  à laisser  passer  librement  le  sang  qui  circule 
normalement  de  bas  en  haut;  mais  si  une  ondée  des- 
cendante arrive  parla  veine  cave  et  l’iliaque,  cette  ondée 
anormale  abaisse  brusquement  les  soupapes  membra- 
neuses, et  de  là  le  claquement  ou  le  souffle,  suivant  le 
degré  de  la  pression  subie  par  le  vaisseau,  suivant  aussi 
le  deeré  de  suftisance  des  valvules  veineuses. 

O 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  les  bruits  perçus  au 
niveau  de  la  veine  crurale  sont  doubles,  ce  sont  deux  tons 
ou  deux  souffles.  Le  plus  fort,  le  plus  long  de  ces  deux 
bruits  est  systolique,  c’est  celui-là  même  que  je  viens  de 
vous  décrire,  et  qui  est  ordinairement  isolé;  l’autre  bruit 
est  faible,  il  est  court,  il  se  montre  le  premier,  il  est 
présystolique.  Mon  ami  Friedreich,  dontles  travaux, vous 
le  savez  sans  doute,  ont  jeté  une  si  vive  lumière  sur  ces 
jihénomènes  obscurs,  a atlribué  ce  bruit  présystolique 
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à la  contraction  exceptionnellement  forte  de  l’oreillette 
droite;  par  suite  il  y a,  du  fait  de  cette  contraction,  un 
reflux  présystolique  jusque  dans  la  veine  crurale.  Vous 
remarquerez,  Messieurs,  que,  lorsque  la  veine  crurale 
présente  deux  souffles,  ils  sont  entre  eux  dans  un  rapport 
justement  inverse  de  celui  des  souffles  de  l’artère  crurale 
au  cas  d’insuffisance  aortique;  dans  l’artère  c’est  le 
premier  souffle  qui  est  le  plus  long,  le  plus  fort,  le  plus 
rude,  c’est  lui  aussi  qui  est  systolique;  dans  la  veine  le 
premier  souffle  est  présystolique,  il  est  plus  court,  plus 
faible,  plus  doux  que  le  second  qui  est  systolique. 

Lorsqu’on  n’est  pas  familiarisé  avec  ce  genre  d’explo- 
ration, il  convient,  pour  ausculter  fructueusement  la 
veine  crurale,  de  comprimer  l’artère  afin  d’éliminer  toule 
chance  de  confusion  ou  d’erreur.  Mais  avec  une  certaine 
habitude  cette  précaution  n’est  pas  nécessaire,  et  je 
puisvousaffirmer  que  j’ai  vu  maintes  fois  Friedreich  dis- 
cerner merveilleusement  les  bruits  de  la  veine,  sans 
compression  préalable  de  l’artère;  en  revanche,  il  ne 
faut  jamais  négliger  cette  compression  comme  moyen 
de  contrôle. 

Je  suis  heureux  de  vous  signaler,  avant  de  quitter  ce 
sujet,  les  remarquables  travaux  de  François  Franck  sur 
les  veines  du  cou,  et  l’appareil  ingénieux  qu’il  a imaginé 
pour  enregistrer  les  mouvements  de  ces  vaisseaux;  au 
moyen  de  cet  appareil,  on  peut  analyser  graphiquemeni 
les  phénomènes  les  plus  complexes  et  les  plus  délicats. 

Dans  les  quelques  jours  écoulés  depuis  notre  dernière 
leçon,  l’état  du  malade  de  notre  salle  Jenner  a subi 
d’intéressantes  modifications,  qui  permettent  de  tran- 
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cher  une  question  palhogénique,  restée  indécise.  Discu- 
tant la  nature  de  son  insuffisance^  tricuspide,  je  vous  ai 
montré  qu’elle  pouvait  être  considérée  comme  une 
simple  insuffisance  relative,  amenée  par  la  dilatation  du 
ventricule  droit,  auquel  cas  l’emphysème  et  l’asystolie 
d’origine  mitrale  en  étaient  les  causes  directes  ; ou  bien 
comme  une  insuffisance  organique,  suite  d’endocardite 
droite,  d’origine  alcoolique.  Dans  le  premier  cas,  1 in- 
suffisance peut  être  passagère;  dans  le  second,  elle  est 
nécessairement  persistante  et  définitive.  Or,  sous  1 in- 
fluence du  traitement  qui  est  intervenu,  voici  ce  qui  s est 
passé  ; la  dyspnée  a diminué,  l’action  du  cœur  est  de- 
venue plus  régulière,  plus  lente  et  plus  énergique,  à 
mesure  que  les  contractions  cardiaques  se  modifiaient 
de  la  sorte,  le  souffle  de  la  pointe,  le  souffle  mitral  aug- 
mentait de  force  et  de  durée,  et  le  souffle  xiphoidien, 
s’atténuait  parallèlement,  si  bien  que  ce  matin,  on  ne 
peut  en  reconnaître  la  trace  affaiblie  que  grâce  à la  con- 
statation positive  des  premiers  jours.  Il  est  donc  évident 
que  ce  souffle  n’était  point  lié  à une  altération  orga- 
nique, et  qu’il  traduisait  une  insuffisance  tricuspide  mo- 
mentanément produite  par  la  dilatation  passive  du  ven- 
tricule droit;  la  restauration  de  l’action  du  cœur  a fait 
disparaître  les  accidents  d’asystolie,  le  ventricule  est 
revenu  sur  lui-même,  et  l’insuffisance  fonctionnelle  de 
la  valvule  auriculo-ventriculaire  a pris  fin.  Or,  comme 
l’individu  garde  son  emphysème  au  même  degré  qu’avant 
ces  incidents,  il  estclairque  nous  pouvons  le  considérer 
comme  étranger  à la  production  de  l’insuffisance  Iricus- 
l)ide,etqne  celle-ci  ne  reconnaît  d’autre  cause  que  l’état 
d’assylolie  développé  depuis  un  mois.  Ainsi  est  résolue, 
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par  révolution  des  phénomènes  sous  rinnueiice  tliéra- 
peiitique,  la  question  de  pathogénie  que  la  simple  con- 
statation des  symptômes  n’avait  pas  permis  déjuger  im- 
médiatement. 

Les  choses  étant  ainsi,  il  est  bien  probable,  pour  m* 
pas  dire  certain,  que  la  prochaine  attaque  d’asystolie, 
ramènera  les  mêmes  accidents  du  côté  du  cœur  droit,  et 
lorsqu’ils  se  seront  reproduits  un  certain  nombre  de 
fois,  ils  pourront  bien  rester  définitifs. 

Le  traitement  a été  d’une  remarquable  efficacité.  Yous 
vous  rappelez  sans  doute  quels  en  ont  été  les  moyens  : 
le  lendemain  de  l’entrée  du  malade,  purgatif  drastique, 
composé  de  20  grammes  d’eau-de-vie  allemande  et  ail- 
lant de  sirop  de  nerprun  dans  une  tasse  de  café  noir.  Le 
jour  suivant,  infusion  de  digitale  d’un  gramme;  le  len- 
demain infusion  de  75  centigrammes;  même  dose  le 
Iroisième  jour;  le  quatrième,  infusion  de  50  centi- 
grammes. La  médication  n’a  donné  lieu  à aucun  phéno- 
mène d’intolérance,  il  n’y  a eu  ni  nausées,  ni  troubles 
gastriques  d’aucune  sorte.  Aujourd’hui  le  malade,  délivré 
de  son  œdème  et  de  son  oppression,  se  croit  guéri,  et  de 
fait  il  n’a  plus  que  la  respiration  courte,  fréquente  et 
superficielle,  à laquelle  il  est  depuis  longtemps  habitué, 
et  qui  est  la  conséquence  de  son  emphysème  pulmo- 
naire. 

Lorsque  cette  altération  est  plus  étendue  qu’elle  ne 
l’est  chez  cet  homme,  elle  n’a  pas  seulement  pour  effet 
d’augmenter  la  fréquence  et  la  brièveté  de  la  respiration, 
elle  produit  et  entretient  une  dyspnée  continue,  qui  est 
exagérée  à l’occasion  des  mouvements,  et  dont  les  causes 
toutes  spéciales  méritent  d’être  bien  connues.  C’est  des 


SUR  LE  POULS  VEINEUX.  ET  L’EMPHVSEME  PULMONAIRE.  185 

causes  complexes  de  la  dyspnée  habituelle  chez  les  em- 
physémateux que  je  veux  maintenant  vous  entretenir; 
cette  question  pathogénique  est,  à mon  sens,  d’un  très 
arand  intérêt,  car  ces  notions  sont  en  rapport  direct  avec 
le  traitement. 

La  dyspnée  de  l’emphysémateux  est  continue  parce 
que  les  conditions  qui  l’engendrent  sont  elles-mêmes 
persistantes;  ces  conditions  sont  multiples,  elles  sont  à 
la  fois  mécaniques  et  chimiques.  L’anatomie  patholo- 
gique de  l’emphysème  rend  très  bien  compte  de  la  plus 
importante  de  ces  causes  : rare  faction  du  tissu  alvéolaire, 
atrophie  des  cloisons,  disparition  d'un  certain  nombre 
de  capillaires  pulmonaires,  voilà  les  altérations  fonda- 
mentales de  l’emphysème;  or  toutes  ces  altérations  ont 
pour  effet  commun  de  diminuer  les  points  de  contact 
entre  le  sang  et  l’air.  Elles  rétrécissent  le  champ  de  l’hé- 
matose et,  pour  que  les  portions  saines  des  poumons 
puissent  compenser  ce  rétrécissement  fonctionnel,  il  faut 
que  les  respirations  soient  plus  fréquentes,  et,  en  même 
temps  qu’elles  deviennent  plus  fréquentes,  elles  devien- 
nent plus  brèves  et  plus  superficielles,  c’est-à-dire  moins 
efficaces. 

En  second  lieu,  l’emphysème  étendu  amène  une  dila- 
tation permanente  de  la  poitrine,  et  l’un  des  principaux 
moyens  de  cet  agrandissement  est  l'abaissement  du  dia- 
phragme. Par  suite  de  cet  abaissement  constant,  le 
thorax  est  fixé  dans  la  position  de  l’inspiration  moyenne 
ou  forte,  de  sorte  que  l’ampliation  additionnelle  néces- 
saire pour  l’inspiration  ne  peut  être  produite  que  par 
l’action  forcée  de  tous  les  muscles  inspirateurs;  l’inspi- 
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ration  est  donc  diflicile.  Mais  ce  n’est  pas  tout  : l’agran- 
dissement inspiratoire  ne  peut  avoir  l’amplitude  de  l’ex- 
pansion normale  puisque,  dès  son  début,  il  Irouve  un 
thorax  déjà  dilaté;  conséquemment,  malgré  les  efforls 
qu’elle  coûte,  l’inspiration  est  incomplète,  le  volume  de 
l’air  introduit  est  au-dessous  de  la  moyenne  physiolo- 
gique, de  là  la  sensalion  subjective  dü  défaut  d’air. 

En  troisième  lieu,  l’expiration  est  elle-même  limitée 
et  insuffisante  parce  que  la  poitrine  est  fixée  à un  degré 
quelconque  de  la  phase  inspiratoire,  et  que  le  tissu  pul- 
monaire, dans  les  parties  malades,  a perdu  son  élasticité 
et  sa  rétractilité.  Dans  ces  conditions,  l’expiration  n’est 
plus  un  acte  quasi-automatique,  elle  devient  un  elforl 
voulu,  elle  exige  l’intervention  active  des  muscles  expi- 
rateurs, elle  est  difficile,  prolongée,  et  néanmoins  incom- 
plète, puisque  le  thorax,  fixé  en  inspiration,  ne  peut 
revenir  à la  capacité  minimum  de  la  phase  expiratoire. 

Enfin  cette  insuffisance  de  l'expiration  produit  à son 
tour  une  série  de  désordres  non  moins  importants  : l’air 
étant  incomplètement  expulsé  des  alvéoles,  le  résidu 
expiratoire  augmente,  par  suite  l’air  nouveau  pénètre  en 
moindre  quantité,  c’est  une  autre  cause  de  diminution 
dans  l’échange  gazeux  qui  constitue  l’hématose;  en  fait 
ces  portions  de  poumon  deviennent  un  milieu  intérieur 
à air  confiné. 

Du  concours  de  ces  conditions  mécaniques  et  chimi- 
miques  naît  le  mode  respiratoire  spécial  qui  caractérise 
cliniquement  l’emphysème  étendu;  permettez  que  je  re- 
produise ici  la  description  que  j’en  ai  donnée  ailleurs  : 
l’inspiralion  et  l’expiration  sont  actives  et  pénibles,  les 
muscles  directs  et  auxiliaires  interviennent  dans  les 
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(leux  phases,  la  fréquence  est  accrue,  les  excursions  du 
thorax  sont  sans  ampleur,  et,  malgré  ses  efforts,  le  ma- 
lade est  incessamment  tourmenté  par  la  sensation  non 
satisfaite  du  besoin  d’air. 

A ce  mode  particulier  de  respiration  s’ajoutent  le  plus 
souvent  d’autres  modifications  qui  achèvent  le  tableau 
de  l’emphysémateux;  la  tête  est  renversée  en  arrière 
pour  que  le  jeu  des  muscles  auxiliaires  soit  plus  facile; 
le  cou  fait  saillie  en  avant  et  il  semble  raccourci,  parce 
qu’il  est  masqué  à sa  partie  inférieure  par  le  thorax  et 
les  épaules  anormalement  soulevées  ; enfin  il  y a de  la 
stase  veineuse  cervicale,  et  la  face  turgescente  est  légère- 
ment cyanosée.  Ces  troubles  de  la  circulation  veineuse, 
qui  existent  sans  complication  cardiaque,  ont  pour  cause 
l’insuffisance  de  l’expiration  ; le  résidu  expiratoire  aug- 
mentant, la  pression  de  l’air  intra-thoracique  est  accrue; 
au  lieu  d’être,  comme  à l’état  normal,  inférieure  à la 
pression  extérieure  d’une  quantité  qui  varie  entre 
7 millimètres  et  demi  et  30  millimètres  de  mercure, 
elle  lui  devient  presque  égale;  par  suite  l’arrivée  du 
sang  veineux  dans  la  poitrine  est  entravée;  de  là  des 
phénomènes  de  stase  sans  désordre  cardiaque,  par  le 
seul  fait  du  mode  d’expiration  propre  à l’emphysème. 

Telle  est.  Messieurs,  dans  sa  genèse  et  dans  ses  carac- 
tères la  dyspnée  continue  des  emphysémateux;  il  ne 
faut  pas  confondre  cet  état  avec  les  accès  d’étouffement 
qui  viennent  momentanément  aggraver  le  désordre  de 
la  respiration,  jusqu’au  degré  de  l’orthopnée  ou  de  la 
suffocation  imminente;  ces  paroxysmes  ne  sont  pas  né- 
cessairement associés  à l’emphysème;  ils  sont  ordinai- 
rement le  résultat  de  quelque  influence  accidentelle. 
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comme  les  mouvemenls,  les  elTorls,  la  marche  sur  un 
plan  ascendanl,  ou  de  quelque  complication  patholo- 
gique, catarrhe  bronchique,  asthme,  lésion  du  cœur,  qui 
apporte  une  nouvelle  entrave  à l’acte  respiratoire,  déjà 
compromis  par  l’ectasie  alvéolaire.  Je  pense  pourtant, 
d’après  ce  que  j’ai  observé,  que  ces  accès  peuvent  éclater 
en  dehors  de  tonte  cause  perturbatrice  additionnelle, 
avec  toute  l’apparence  de  la  spontanéité  et  par  le  seul 
fait  de  la  fatigue  organique  ; la  respiration  chez  l’emphy- 
sémateux est  un  travail,  c’est  grâce  à ce  travail  qu’il 
obtient,  tant  bien  que  mal,  une  hématose  convenable; 
mais  l’on  conçoit  très  bien  que  la  prolongation  inces- 
sante de  cet  effort  amène  l’épuisement  et  les  accès  ca- 
ractéristiques de  l’oxygénation  insuffisante  du  sang,  tout 
comme  la  fatigue  du  cœur  qui  lutte  contre  une  lésion 
d’orifice  amène  l’asystolie  sans  influence  nocive  occa- 
sionnelle. 

Si  vous  avez  bien  saisi  les  conditions  toutes  spéciales 
de  la  dyspnée  habituelle  des  emphysémateux,  si  vous 
songez  en  outre  que  l’emphysème  chronique,  le  seul 
dont  il  est  ici  question,  est  une  lésion  fixe,  constituée  par 
une  modification  permanente  du  tissu  pulmonaire,  vous 
comprendrez  aisément  que  le  seul  traitement  vraiment 
utile  est  un  traitement  mécanique,  capable  de  corriger 
les  imperfections  de  l’acte  respiratoire  et  d’en  atténuer 
par  suite  les  conséquences.  Les  médications  jiroprement 
dites  ne  s’adressent  qu’aux  j)hases  d’accès  ou  aux  com- 
plications de  l’emphysème;  les  drastiques,  les  injections 
de  morphine,  la  digitale,  l’iodure  de  potassium  avec  ou 
sans  addition  de  teinture  de  lobélie  peuvent  rendre 
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alors  d’importants  services,  mais  cette  utilité  est  pure- 
ment temporaire,  purement  symptomatique  ; ces  traite- 
ments n’ont  aucune  prise  sur  l’emphysème  lui-même, 
qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  accidents. 

Cette  indication  morbide  ne  peut  être  remplie  que  par 
le  traitement  aérothérapique  qui  met  en  jeti  l’air  com- 
primé et  l’air  raréfié,  au  moyen  d’appareils  fixes  et 
transportables. 

Au  premier  abord,  il  paraît  tout  à fait  illogique  de 
soumettre  des  emphysémateux  à l’air  comprimé;  on 
songe  à la  dilatation  anormale  des  alvéoles  pulmo- 
naires, et  il  semble  que  l’inspiration  d’un  air  comprimé 
doit  agir  dans  le  même  sens  que  la  lésion  et  en  aug- 
menter le  degré.  Ces  présomptions  sont  erronées,  elles 
tiennent  à une  connaissance  incomplète  des  effets  de 
l’air  comprimé  sur  la  fonction  respiratoire.  Ces  effets 
sont  complexes  : augmentation  temporaire,  puis  per- 
sistante de  la  capacité  respiratoire,  augmentation  de  la 
ventilation  pulmonaire,  augmentation  de  la  pression 
intra-tboracique  inspiratoire,  augmentation  d’activité 
<lans  la  petite  circulation,  voilà  les  effets  mécaniques 
fondamentaux  de  l’inspiration  répétée  de  l’air  eom- 
prime.  Les  recberebes  de  Vivenot  ont  établi  que  la  capa- 
cité respiratoire  peut  augmenter  de  3 pour  iOO;  d’un 
autre  côté,  les  expériences  de  Stembo  et  Sebirmunsky, 
entreprises  sous  la  direction  de  Lazarus,  ont  montré  que 
l’air  comprimé  produit  un  déplissement  plus  grand  du 
poumon,  avec  rétraction  consécutive  pi’oportionnelle  à 
l’appel  exagéré  fait  à l’élasticité  du  tissu;  par  suite, 
le  lenouvellement  de  l’air  dans  l’appareil  respiratoire 
est  plus  complet,  et  l’hématose  en  devient  plus  active. 
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Vous  voyez  que  ces  effets  mécaniques  sont  merveil- 
leusement propres  à corriger  l’insuffisance  inspiratoire 
de  l’empliysémateux  ; d’ailleurs,  pour  apprécier  toute 
la  valeur  de  cette  méthode,  il  faut  tenir  compte  de  ses 
effets  chimiques  qui  sont  les  suivants  ; accroissemeni 
dans  l’absorption  d’oxygène,  augmentation  de  la  pro- 
portion d’acide  carbonique  dans  l’air  expiré;  par  suite, 
comme  conséquences,  diminution  de  la  sensation  du 
besoin  d’air,  activité  plus  grande  de  la  nutrition. 

Voilà,  sans  contredit,  de  bien  grands  avantages,  et  j’ai 
pu  en  constater  la  réalité  chez  un  bon  nombre  de 
malades  ; eli  bien  ! en  ce  qui  concerne  les  effets  pure- 
ment mécaniques,  on  peut  faire  mieux  encore,  je  vais 
vous  le  prouver. 

Dans  l’aérothérapie  par  l’air  comprimé,  l’acte  de 
l’inspiration  est  seul  modifié,  l’expiration  n’est  pas 
atteinte.  En  effet,  dans  l’appareil  transportable  elle  a 
lieu  à l’air  libre,  et  dans  le  cabinet  pneumatique  elle  a 
lieu  dans  le  milieu  comprimé,  de  sorte  que,  si  elle  subit 
alors  un  changement  quelconque,  ce  ne  peut  être  qu’un 
certain  ralentissement,  résultant  de  l’obstacle  opposé  à 
la  sortie  de  l’air  par  l’augmentation  de  pression  du 
milieu  récepteur.  L’activité  de  l’expiration  restant  la 
même,  les  conditions  relatives  au  résidu  gazeux  pulmo- 
naire , air  résidual,  air  de  réserve,  restent  aussi  les 


mêmes;  ou  du  moins  ce  résidu  ne  subit  d’autre  chan- 
gement qu’une  très  légère  diminution  produite  par  la 
rétraction  accrue  du  poumon  au  moment  de  1 expira- 
tion ; cette  rétraction,  ainsi  que  je  vous  l’ai  expliqué 
tout  à l’heure,  est  proportionnelle  à l’appel  exagéré  fail 
à l’élasticité  du  tissu  par  la  dilatation  inspiratoire.  En 
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dehors  de  ceLte  modificaLion  digne  d’intérêt,  mais  peu 
marquée,  l’e.xpiration  et  par  suite  le  résidu  gazeux 
intra-pulmonaire  ne  subissent  aucun  changement  dans 
la  méthode  aérothérapique  par  l’air  comprimé. 

On  conçoit  pourtant  combien  il  serait  utile  de  pouvoir 
donner  à l’acte  expiratoire  comme  à l’inspiratoire  une 
force  plus  grande,  et  cela  sans  faire  appel  au  concours 
voulu  des  contractions  musculaires.  Supposez  cette  possi- 
bilité réalisée  : quelles  en  sont  les  conséquences?Rétrac- 
tion  expiratoire  au  maximum,  d’où  une  nouvelle  cause 
d’accroissement  dans  l’activité  et  la  circulation  des  pou- 
mons; diminution  du  résidu  gazeux  au  minimum,  et 
par  suite  renouvellement  aussi  complet  que  possible  de 
l’air  intra-pulmonaire.  Dans  ces  conditions,  la  ventilation 
n’est  pas  seulement  plus  active  au  point  de  vue  de  la 
quantité,  elle  est  meilleure  au  point  de  vue  de  la  qua- 
lité, puisque  le  résidu  fixe  qui  constitue,  ainsi  que  je  l’ai 
dit,  un  véritable  milieu  confiné  intérieur,  subit  une  ré- 
duction notable.  Toutes  ces  hypothèses.  Messieurs,  sont 
des  faits;  tout  cela  est  réalisé,  en  principe,  par  l’expira- 
tion dans  un  milieu  raréfié,  en  pratique,  par  les  appa- 
reils ingénieux  qui  permettent  de  faire  succéder  à l’ins- 
piration de  l’air  comprimé,  l’expiration  dans  un  air 
raréfié.  Dilaté  au  maximum  par  l’inspiration,  le  poumon 
se  réduit  et  se  vide  au  maximum  par  l’expiration;  la 
laisoii,  c est  que  la  raréfaction  du  milieu  qui  reçoit  l’air 
expiré  agit  par  une  espèce  d’attraction,  à la  manière 
d’une  ventouse,  sur  le  milieu  pulmonaire,  lui  enlève 
tout  l’air  nécessaire  au  rétablissement  de  l’équilibre  de 
pression,  et  ne  lui  laisse  que  le  résidu  minimum  connu 
en  physiologie  sous  le  nom  d’air  résidual,  c’est-à-dire  la 
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qiianülé  qui  ne  peut  jamais  être  chassée  même  par  l’ex- 
piration la  plus  énergique.  En  variant,  dans  les  limites 
compatibles  avec  le  fonctionnement  physiologique,  le 
degré  de  raréfaction  du  milieu  où  le  sujet  expire,  on  fait 
varier  parallèlement  et  la  puissance  d’attraction  résul- 
tant du  défaut  d’équilibre,  et  le  degré  de  la  soustrac- 
tion gazeuse  au  milieu  pulmonaire.  — Les  appareils 
transportables  à double  action  sont  déjà  assez  nom- 
breux, je  me  bornerai  à vous  signaler  spécialement  ceux 
de  Waldenburg  et  de  Schnitzler. 

Vous  voyez  par  cet  exposé  que  l’aérothérapie  à double 
action  remédie  bien  réellement  à l’insuffisance  des  deux 
phases  de  l’acte  respiratoire,  et  qu’elle  constitue  le  trai- 
tement le  plus  rationnel  et  le  plus  efficace  de  l’emphy- 
sème pulmonaire,  ainsi  que  je  n’ai  cessé  de  l’enseigner 
depuis  nombre  d’années. 

Parfois,  cependant,  il  faut  s’en  tenir  à l’inspiration  de 
l’air  comprimé;  j’assigne  en  effet  a l’expiration  dans  un 
milieu  raréfié  deux  contre-indications  absolues  sur  les- 
quelles j’appelle  toute  votre  attention  : en  premier  lieu 
les  lésions  du  cœur  gauche;  — en  second  lieu  la  dispo- 
sition aux  hémoptysies.  Il  est  clair,  en  effet,  que  l’es- 
pèce de  succion  exercée  sur  le  poumon  par  la  raréfac- 
tion du  milieu  d’expiration  provoque  nécessairement  la 
dilatation  des  vaisseaux;  cette  dilatation  forcée  peut 
aboutir  à la  rupture,  même  si  les  vaisseaux  sont  sains, 
à plus  forte  raison  s’ils  présentent  cette  fragilité  anor- 
male, qui  est  en  somme  le  substratum  organique  de  la 
disposition  aux  héVnorrhagies. 

Je  ne  veux  pas  omettre  de  vous  rappeler  à ce  sujet 
une  particularité  que  j’ai  signalée  le  premier  dans  mes 
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Leçons  sur  la  flitisie  pulmonaire,  et  qui  est  bien  digne 
d’intérêt  : il  y a une  raison  toute  spéciale  pour  que 
l’expiration -dans  l’air  raréfié,  telle  qu’elle  est  produite 
par  les  appareils  pneumatiques,  expose  à l’hémorrhagie 
broncho-pulmonaire.  Cette  raison,  c’est  le  maintien  de  la 
pression  atmosphérique  normale  sur  toute  la  surface  du 
corps;  cette  pression  est  d’autant  plus  forte,  relative- 
ment parlant,  que  la  raréfaction  du  milieu  expiratoire 
est  plus  considérable;  sous  l’influence  de  cette  pression 
extérieure,  le  sang  subit  un  refoulement  concentrique 
qui  le  ûiit  affluer  de  tous  les  points  de  la  périphérie 
vers  la  région  soumise  à une  pression  moindre;  cette 
région,  c’est  l’appareil  respiratoire  qui  communique  seul 
avec  l’air  raréfié.  En  conséquence,  en  même  temps  que 
<;e  milieu  artificiel  agit  par  attraction  sur  l’air  et  les 
vaisseaux  pulmonaires,  le  milieu  normal  dans  lequel 
l’individu  est  plongé,  agit  par  refoulement  sur  la  cir- 
culation périphérique,  et  les  deux  conditions  s’ajoutent 
pour  amener  la  surcharge  etla  dilatation  des  canaux  san- 
guins des  bronches  et  des  poumons;  de  là,  la  possibi- 
lité de  ruptures  et  d’hémorrhagies  chez  les  sujets  qui 
doivent  à une  fragilité  vasculaire  anormale  une  prédis- 
position particulière  à cet  accident.  En  somme,  ce  qui 
«•rée  le  danger  dans  ces  circonstances,  ce  n’est  pas  tant 
la  diminution  de  pression  du  milieu  expiratoire  par 
elle-même,  que  la  différence  établie  entre  la  pression 
liériphérique  qui  reste  normale,  et  la  pression  intra- 
thoracique qui  est  abaissée. 

En  toute  circonstance,  il  faut  procéder  très  graduelle- 
ment dans  l’usage  des  appareils  transportables  à double 
action.  On  débute  par  une  seule  séance  quotidienne  de 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  iq 


1<J4  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

dix  minulcs  de  durée  en  moyenne;  au  bout  de  quelques 
jours,  si  cet  exercice  ne  cause  aucune  fatigue,  la.  durée 
de  la  séance  peut  être  portée  au  double  ; plus  tard,  si 
cela  est  nécessaire,  on  arrive  à deux  séances  par  jour, 
mais  les  effets  du  traitement  doivent  être  attentivement 
surveillés,  et  il  faut  diminuer  le  nombre  et  la  longueur 
des  séances,  s’il  reste  dans  l’intervalle  quelque  sensa- 
tion de  fatigue  respiratoire  ou  de  distension  intra- 
thoracique. 


ONZIÈME  LEÇON 


SLR  LE  PMELMOTHORAX  PARTIEL 

(8  JANVIER  1884) 


Analyse  d’un  cas  de  pneumothorax  partiel.  — Méthode  de  l’examen  de 
la  poitrine.  — Moyens  du  diagnostic.  — Observations.  — Diagnostic 
des  adhérences  pariétales  du  poumon.  — Observations. 

Du  pneumothorax  partiel  inférieur.  — Diagnostic  avec  les  pneumonie.s 
et  les  pleurésies  à phénomènes  amphoriques. 

Du  pneumothorax  partiel  supérieur.  — Diagnostic  avec  les  cavernes. 

• — Des  cavernes  à phénomènes  amphoriques.  — Caractères  différen- 
tiels. — Du  tintement  métallique  dans  les  cavernes.  — Observations. 


Messieurs, 

La  femme  âgée  de  quarante-cinq  ans,  qui  est  couchée 
au  n°  25  de  notre  salle  Laënnec,  me  fournit  une  occasion 
favorable  de  vous  entretenir  de  l’hydropneumothorax 
partiel,  et  cette  occasion,  je  m’empresse  de  la  saisir 
parce  que  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  à beaucoup 
près  aussi  connus  qu’ils  méritent  de  l’être,  en  raison  de 
leur  importance  clinique.  Et  pourtant,  sachez-le  bien, 
ces  faits  ne  sont  point  rares;  le  cas  actuel  est  le  quatrième 
que  nous  voyons  depuis  le  16  octobre  dernier,  jour  où 
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j’ai  pris  le  service,  et  j’ai  pu  en  étudier  un  bon  nombre 
d’exemples  dans  les  années  antérieures  de  ma  pratique. 
Comment  donc  se  fait-il  que  cette  disposition  particulière 
de  l’hydropneumothorax  ait  si  peu  lixé  l’attention,  quoi- 
qu’elle soit  de  majeure  importance  au  point  de  vue  du 
pronostic  et  du  traitement?  Le  diagnostic  présente-t-il  des 
difficultés  insolites?  Pas  le  moins  du  monde,  et  je  crois 
bien  plutôt  que  cette  négligence  trop  fréquente  tient  uni- 
quement à la  durée  de  l’examen  qui  est  indispensable 
dans  les  cas  de  ce  genre.  Il  faut  ici  un  examen  complet, 
méthodique  et  minutieux,  et  l’application  de  la  méthode 
est  vraiment  longue,  il  n’y  a pas  à le  dissimiuler. 

L’exposé  de  la  méthode,  en  revanche,  a toute  la  brièveté 
désirable  : il  faut  décomposer  le  thorax  en  trois  régions, 
antérieure,  axillaire,  postérieure,  et  examiner  chacune 
de  ces  régions  de  haut  en  bas,  au  moyen  de  l’inspection, 
de  la  palpation,de la  percussion  etde  l’auscultation.  Alors 
le  diagnostic  en  question  n’e.st  pas  seulement  possible,  il 
est  facile;  si  au  contraire  vous  négligez  une  partie  quel- 
conque de  cette  minutieuse  enquête,  le  diagnostic  ne  peut 
plus  être  fait,  ou  du  moins  il  reste  soumis  à de  nom- 
breuses causes  d’erreur.  L’examen  du  thorax  rigoureuse- 
ment pratiqué  selon  ces  règles  exige  un  temps  bien  plus 
long  que  celui  que  l’on  a l’habitude  de  consacrer  à ce 
genre  d’exploration;  vous  l’avez  pu  constater  à plusieurs 
reprises  lorsque  j’ai  étudié  les  malades  dont  il  sera  ques- 
tion aujourd’hui!  Cette  condition  préalable  bien  entendue, 
le  diagnostic,  je  le  répète, n’offre  pas  de  difficultés  réelles, 
c’est  une  simple  affaire  de  patience  pour  recueillir  au 
complet  tous  les  phénomènes  présents,  de  logique  pour 
interpréter  exactement  les  phénomènes  constatés. 
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La  femme  du  n“  25  est  une  phtisique  torpide  qui  a été 
prise,  il  y a quelques  jours,  dedyspnée,  et  d’une  douleur 
soudaine  et  assez  vive  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine. 
Depuis  ce  moment  les  phénomènes  subjectifs  sont  restés 
à peu  près  stationnaires,  et  l’examen  de  la  poitrine  donne 
les  résultats  suivants  que  j’ai  constatés  identiques  pen- 
dant trois  jours  consécutifs. 

Du  côté  droit,  au  niveau  du  lobe  supérieur,  en  avant, 
dans  l’aisselle  et  en  arrière,  le  mélange  de  souffle  rude  et 
de  raies  sous-crépitants  qui  caractérise  une  induration 
pulmonaire  en  voie  de  ramollissement.  Je  n’insiste  pas 
davantage  sur  ce  côté  qui  est  hors  de  cause  pour  la  ques- 
tion actuelle. 

Du  côté  gauche,  I’inspection  ne  montre  rien  de  notable  ; 
les  autres  explorations  fournissent  des  résultats  très  dif- 
férents suivant  la  hauteur,  et  il  convient  de  se  représenter 
ce  côté  du  thorax  comme  divisé  du  haut  en  bas  en  trois 
zones  sur  tout  son  pourtour. 

Dans  la  zone  supérieure,  matité  partout,  savoir  ; 
submatité  dans  la  région  sous-claviculaire,  matité 
moyenne  dans  la  région  axillaire,  matité  absolue  dans  la 
scapulaire.  — Dans  la  zone  moyenne,  en  avant,  sonorité 
légère;dans  l’aisselle,  sonorité  exagérée;  en  arrière,  tym- 
panisme. — Dans  la  zone  inférieure,  en  avant  (région 
sous-marnmaire),  au  lieu  du  tympanisme  normal,  subma- 
tité; dans  l’aisselle,  matité;  en  arrière,  matité  absolue. 

Si  donc  l’on  fait  abstraction  des  divers  degrés  de  la 
matité,  on  peut  résumer  les  résultats  de  la  percussion  de 
la  manière  suivante  : dans  tout  le  pourtour  du  côté  gau- 
che du  thorax,  en  haut,  matité  ; au  milieu,  sonorité;  en 
bas,  matité. 
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La  PALPATION  qui  intervient  ensuite  montre  que  les  vi- 
brations vocales  sont  conservées  avec  intensité  variable 
dans  toutes  les  régions  mates,  qu’elles  sont  abolies  dans 
toutes  les  parties  sonores. 

L’auscutaltion  fait  entendre  les  phénomènes  complexes 
que  voici  ; 

Zone  supérieure.  — Région  sous-clavière,  craque- 
ments humides  abondants  ; — région  axillaire,  respiration 
normale;  — région  scapulaire,  gargouillement  cavernu- 
leux  ; au  voisinage  de  la  colonne  vertébrale  bruits  cavitaires 
plus  forts  avec  pectoriloquie.  — La  toux  exagère  tous 
ces  phénomènes  sans  produire  aucun  symptôme  nouveau. 

Zone  moyenne.  — En  avant,  respiration  normale  avec 
retentissement  vocal  normal;  — dans  l’aisselle,  mêmes 
résultats  ; mais  si  l’on  fait  tousser  la  malade,  le  retentis- 
sement de  la  toux  prend  un  timbre  métallique;  il  ne  se 
produit  pas  de  souffle,  il  n’y  a de  plus  que  ce  timbre  mé- 
tallique du  bruit  d’ailleurs  normal  de  la  toux  ; — en  ar- 
rière, souffle  amphorique,  voix  amphorique,  toux  am- 
phorique; ces  phénomènes  expliquent  le  caractère  métal- 
lique que  prend  la  toux  dans  la  région  axillaire.  — La 
succussion  de  la  malade  fait  entendre  un  clapotement  des 
plus  nets  qui  s’avance  jusque  vers  l’aisselle.  — Il  n’y  a 
pas  trace  de  tintement  métallique. 

Zone  inférieure.  — En  avant,  bruit  respiratoire  très 
affaibli  avec  quelques  frottements  pleuraux  ; — dans  l’ais- 
selle et  en  arrière,  absence  de  bruit  respiratoire,  souflle 
doux;  associés  à la  matité  et  à l’absence  de  vibrations  vo- 
cales, ces  phénomènes  sont  en  rapport  avec  la  présence 
du  liquide  qui  produit  le  clapotement  au  moment  de  la 


succussion. 


199 


SUR  LE  PNEUMOTHORAX  PARTIEL. 

Tels  sont  au  complet  les  résultats  de  notre  enquête 
stéthoscopique. 

Eh  bien  ! cette  femnae  a-t-elle  un  hydropneumo- 
ihorax?  Oui,  certainement,  tous  les  signes  sont  présents, 
sauf  le  tintement  métallique.  Ce  pneumothorax  est-il 
total,  occupe-t-il  toute  la  cavité  pleurale?  Non,  cer- 
tainement, puisque  dans  tout  le  pourtour  du  tiers 
supérieur  de  la  poitrine  il  n’y  a aucun  des  signes 
de  cet  épanchement;  — puisque  dans  toute  cette  même 
zone  les  bruits  anormaux  produits  par  la  tuberculose 
pulmonaire  sont  nettement  appréciables  sous  l’oreille;  — 
puisque  enfin  dans  cette  même  étendue  les  vibrations  vo- 
cales sont  aisément  perceptibles, malgré  le  peu  de  force  de 
la  voix.  Donclepoumonestlàdirectement  en  rapport  avec  la 
paroi  thoracique. Mais  comment  peut-il  être  là?  Comment 
n’a-t-il  pas  fui  devant  l’épanchement  gazeux  pour  se  ra- 
tatiner comme  d’habitude  au  fond  du  médiastin,  sur  les 
côtés  de  la  colonne  vertébrale?  C’est  qu’il  était  préalable- 
ment fixé  par  des  adhérences  dans  tout  le  pourtour  de 
son  lobe  supérieur,  de  telle  sorte  que  le  pneumothorax,  ' 
au  moment  de  sa  production,  a trouvé  des  conditions 
préétablies  qui  supprimaient  une  partie  de  la  cavité 
pleurale,  conditions  auxquelles  l’épanchement  a dii  néces- 
sairement obéir. 

Quels  ont  été,  en  somme,  les  moyens  de  mon  diagnostic? 
Simplement  l’absence  des  bruits  spéciaux  du  pneumotho- 
rax dans  certains  points;  — la  présence  dans  ces  mêmes 
points  de  bruits  pulmonaires  superficiels,  normaux  ou 
altérés,  peu  importe,  et  de  vibrations  vocales  nettement 
perceptibles.  Lorsque  vous  constatez  cet  ensemble  de 
conditions,  vous  pouvez  diagnostiquer  un  pneumothorax 
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partiel,  et  des  adhérences  pariélo-pulmonaires  dans  les 
points  où  les  signes  de  pneumothorax  sont  remplacés 
par  des  bruits  pulmonaires  superficiels. 

Le  double  diagnostic  fondé  sur  les  signes  que  je  viens 
de  vous  exposer  est  constamment  juste  dans  les  cas  indi- 
qués, aune  seule  exception  près  qui  est  la  suivante  ; si 
les  signes  de  pneumothorax  ne  manquent,  et  si  les  bruits 
pulmonaires  ne  sont  présents  que  dans  le  voisinage  de  la 
colonne  vertébrale  dans  une  largeur  de  trois  à quatre 
travers  de  doigt,  vous  ne  devez  conclure  ni  au  pneumo- 
thorax partiel,  ni  cà  l’adhérence  pariétale  du  poumon 
dans  cette  bande;  il  peut  très  bien  se  faire,  dans  ce  cas- 
là,  que  le  pneumothorax  soit  total  et  libre,  et  que  le 
poumon,  refoulé  en  masse  le  long  du  rachis  sans  ratati- 
nement  vertical  fasse  entendre  ses  bruits  propres  sans 
être  adhérent  ; il  est  alors  accolé  à la  paroi  par  compres- 
sion, ce  qui  revient  au  même  au  point  de  vue  de  l’aus- 
ciiltation;  mais  enfin  il  n’y  a pas  d’adhérence,  et  l’épan- 
chement hydro-gazeux  occupe  librement  toute  la  cavité 
pleurale. 

Le  fait  suivant,  entre  plusieurs  autres  que  j’ai  observés 
à l’hôpital  Lariboisière, vous  prouvera  la  justesse  de  l’ex- 
ception signalée. 

Un  jeune  homme  de  vingt  ans,  affecté  de  phtisie 
à la  période  cavernuleuse,  est  atteint  de  pneumotho- 
rax du  côté  droit;  les  signes  spéciaux,  y comprise  1 ab- 
sence de  vibrations  vocales,  sont  entendus  partout, 
sauf  le  long  de  la  colonne  vertébrale  dans  une  lar- 
geur de  trois  travers  de  doigt;  tout  le  long  de  cette 
bande,  du  haut  en  bas,  on  perçoit  des  vibrations  et  du 
bruit  respiratoire  non  métallique.  A l’autopsie,  prati- 
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nuée  cinq  jours  après  le  début  de  ces  accidents,  on  trouve 
dans  la  plèvre  une  quantité  énorme  de  gaz,  à peine  150 
n-rammes  de  liquide  séreux;  le  poumon  droit  dans  toute 
L hauteur  est  appliqué  dans  la  gouttière  vertébrale  et 
en  contact  immédiat  avec  la  partie  contiguë  de  la  paroi 
thoracique  postérieure,  mais  il  n-’est  fixé  par  aucune 
adhérence  pariétale;  il  y a simplement  une  bride  verti- 
cale très  solide  qui  fixe  le  sommet  de  l’organe  au  cul-de- 
sac  pleural  supérieur,  pas  d’autre  vestige  d’adhérence. 

L’importance  et  la  vérité  de  l’exception  que  je  vous 
ai  indiquée  sont  par  là  nettement  démontrées;  mais,  je 
vous  le  redis  encore,  ce  cas  particulier  étant  dûment  lé- 
servé,  vous  pouvez  conclure  avec  confiance  de  l’ensem- 
ble des  signes  que  je  vous  ai  fait  connaître  1”  que  le  pneu- 
mothorax est  partiel;  2"  que  là  où  il  manque,  il  y a des 
adhérences  pariéto-pulmonaires. 

Au  niveau  de  ces  points  on  entend  soit  un  bruit  i espi- 
ratoire  normal,  soit  des  bruits  anormaux,  si  le  poumon 
est  altéré.  Lorsque  c’est  du  bruit  respiratoire  normal  qui 
est  perçu,  ce  fait  exclut  toute  condensation  ou  indura- 
tion du  tissu  pulmonaire,  et  alors  vous  pouvez  même 
conclure  que  les  adhérences  sont  solides  et  couites,  si 
les  vibrations  vocales,  au  lieu  d’être  simplement  conser- 
vées, sont  manifestement  accrues. 

Bien  des  fois  déjà,  en  me  fondant  sur  ces  signes  dont 
l’observation  m’a  appris  la  valeur  depuis  nombre 
d’années,  j’ai  fait  un  diagnostic  dont  l’autopsie  a con- 
firmé la  parfaite  exactitude.  Je  puis  vous  rappeler  tout 
d’abord  les  trois  cas  de  pneumothorax  partiel  que  nous 
avons  eus  dans  le  service  avant  la  malade  actuelle;  deux 
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de  ces  cas  ont  été  l’objet  d’une  vérification  anatomique. 
En  voici  le  résumé  succinct. 

Femme  de  trente-sept  ans,  phtisique  à la  période  de  ■ 
cavernes,  couchée  salle  Laënnec,  n“  30.  A droite  signes 
spéciaux  d’un  hydropneumothorax  dans  les  deux  tiers 
inférieurs  du  thorax;  les  signes  sont  au  complet,  il  y a du 
clapotement  et  du  tintement  métallique;  dans  le  tiers 
supérieur  gargouillement  cavitaire.  Diagnostic:  hydro- 
pneumothorax  partiel  supérieur,  symphyse  pariéto-pul- 
monaire  supérieure.  — Autopsie  : Pus  et  gaz  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  de  la  cavité  pleurale.  Lobe  supérieur 
du  poumon  fixé  dans  tout  son  pourtour  par  des  adhérences 
tellement  fortes  qu’il  est  impossible  d’enlever  l’organe 
sans  dilacération  ; ces  adhérences  s’étendent  en  avant  jus- 
qu’à la  quatrième  côte,  en  arrière  jusqu’à  la  moitié  de  la 
hauteur  du  thorax.  Une  particularité,  fort  intéressante  à 
un  autre  point  de  vue  mérite  d’être  signalée  ; ce  pyo- 
pneumothorax a permis  une  surviede  plus  de  cinq  mois. 

Femme  de  trente-deux  ans,  phtisique  à la  période  de 
cavernes,  couchée  salle  Laënnec,  n°  10.  A gauche  signes 
d’hydropneumothorax  avec  clapotement  et  tintement 
métallique  dans  les  deux  tiers  inférieurs  en  arrière  et 
dans  l’aisselle,  remontant  en  avant  jusqu’au  troisième 
espace  intercostal;  — au-dessus,  bruits  cavitaires.  Dia- 
gnostic : hydropneumothorax  partiel  inférieur,  poumon 
fixé  en  haut  dans  tout  son  pourtour  par  des  adhérences 
qui  descendent  plus  bas  en  arrière  qu’en  avant.  — 
Autopsie:  Liquide  et  gaz  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de 
la  plèvre;  une  grosse  lame  fibreuse  fixe  le  poumon  vers 
la  troisième  côte  en  avant,  à la  quatrième  en  arrière; 
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ratlliérence  est  tellement  forte  que  la  main  ne  peut  la 
rompre  et  ne  peut  pénétrer  dans  la  partie  supérieure  de 
la  cavité  thoracique.. 

Voici  maintenant  deux  autres  exemples  d’un  diagnostic 
non  moins  précis  que  j’extrais  de  mes  observations  de 
l’hôpital  Lariboisière. 

Année  1880.  — Homme  de  trente  ans,  phtisique  caver- 
neux. A droite  signes  complets  d’bydropneumotborax 
dans  la  moitié  inférieure;  le  clapotement  n’est  percep- 
tible qu’en  avant.  Dans  la  moitié  supérieure,  bruits 
cavitaires.  — Diagnostic  : pyopneumothorax  partiel 
inférieur,  s’étendant  jusqu’à  la  région  antérieure.  — 
Autopsie  : Pus  et  gaz  dans  la  partie  inférieure  de  la 
plèvre.  Le  poumon  droit,  à ce  niveau,  est  refoulé  le  long 
du  bord  droit  de  la  colonne  vertébrale;  mais  le  lobe 
supérieur,  dans  son  sommet  et  dans  toute  sa  face  externe, 
est  fixé  aux  quatre  premières  côtes  par  des  adhérences 
fibreuses  épaisses  et  solides.  De  la  base  du  poumon  part 
un  autre  trousseau  fibreux  qui  va  s’insérer  sur  la  cloison 
médiastine. 

Année  1882.  — Homme  de  vingt-deux  ans,  phtisique 
caverneux.  A droite  signes  d’hydropneumothorax,  sauf 
tintement  métallique,  dans  toute  la  moitié  inférieure  ; — 
au-dessus  bruits  cavitaires;  vibrations  vocales  présentes 
depuis  le  sommet,  en  avant  jusqu’au  mamelon,  en 
arrière  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  l’omoplate.  ,/)m- 
;/nosHc;  hydropneumothorax  partiel  inférieur.  — Autop- 
sie :Touie  la  moitié  inférieure  de  la  cavité  pleurale  est 
remplie  de  gaz,  très  peu  de  liquide  séreux.  Le  poumon, 
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reibiilé  en  haut,  est  absolument  adhérent  à la  paroi  dans 
les  limites  suivantes  : en  avant  jusqu’à  la  quatrième 
côte,  latéralement  et  en  arrière  jusqu’à  la  cinquième; 
il  n’y  a pas  d’adhérences  à côté  de  la  colonne  vertébrale 
dans  une  largeur  de  quatre  travers  de  doigt. 

Je  pourrais  multiplier  ces  exemples,  mais  ceux-là 
suffisent  amplement  pour  vous  éclairer  sur  la  valeur  des 
rapports  séméiologiques  que  j’ai  établis. 

Je  ne  vous  ai  présenté  jusqu’ici  que  le  cas  le  plus 
simple,  tel  qu’il  est  réalisé  par  notre  malade  et  par  les 
observations  que  j’en  ai  rapprochées;  dans  tous  ces 
faits  la  cavité  thoracique  du  côté  affecté  est  divisée  en  deux 
parties  ; l’une  supérieure,  occupée  par  le  poumon  fixé, 
l’autre  inférieure  occupée  par  le  pneumothorax  partiel. 
Or,  comme  la  topographie  de  l’épanchement  est  subor- 
donnée à l’état  préalable  de  la  cavité  pleurale,  vous 
concevez  facilement  que  le  pneumothorax,  tout  en 
gardant  le  caractère  de  partiel  inférieur,  peut  affecter  des 
dispositions  variées.  En  fait  trois  formes  sont  possibles, 
je  les  ai  toutes  trois  observées  ; i"  le  pneumothorax 
partiel  inférieur  occupe  tout  le  pourtour  de  la  cavité;  on 
le  trouve  en  arrière,  sur  le  côté  et  en  avant;  — 2°  il 
occupe  seulement  la  région  postérieure  et  la  région 
axillaire,  en  un  mot  il  est  postéro-latéral  si  le  poumon 
est  fixé  en  avant  ; — 3“  il  est  seulement  latero-antérieur, 
si  le  poumon  est  préalablement  fixé  en  arrière.  Les 
principes  et  les  moyens  du  diagnostic,  il  est  à peine 
besoin  de  le  dire,  sont  les  mêmes  dans  tous  les  cas. 

Lorsque  le  pneumothorax  partiel  inlérieur  est  seule- 
ment postéro-latéral , il  soulève  une  question  de  diagnostic 
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à In.  lois  iniportnnLe  ot  dillicilo.  Dans  co  cas,  on  effet,  les 
phénomènes  amphoriques  sont  perçus  en  arrière  et  sur 
le  côté  dans  une  hauteur  variable;  or  c’est  dans  cette 
même  région  postéro-latérale  que  l’on  trouve  les  bruits 
amphoriques  dans  les  pleurésies  et  les  pneumonies  qui 
présentent  exceptionnellement  1 amphorisme  au  nombie 
de  leurs  caractères  stéthoscopiques.  En  raison  de  l’iden- 
tité de  siège,  ce  diagnostic  différentiel  exige  une  sérieuse 
attention;  en  voici  les  moyens. 

L’amphorisme  pleurétique  ou  pneumonique  n’est 
jamais  aussi  éclatant,  aussi  pur  que  celui  du  pneumo- 
thorax. —11  n’est  pas  également  fort  dans  tous  les  points  ; 
il  a toujours  un  maximum,  et  ce  maximum  correspond 
toujours  à la  racine  du  poumon  du  cote  malade.  11  est 
Grandement  influencé  par  la  force  de  la  respiiation,  il 
diminue  et  parfois  meme  cesse,  lorsque  le  malade  lespiie 
très  doucement;  ce  caractère  a été  indiqué  par  Biermer 
il  y a déjà  bien  des  années. 

A côté  de  ces  éléments  différentiels  intrinsèques  tirés 
de  l’amphorisme  lui-même,  d’autres  caractères  d’une 
appréciation  plus  facile  et  d’une  valeur  encore  plus 
positive  éclairent  le  jugement.  A quel  moment  la  pleurésie 
et  la  pneumonie  peuvent-elles  donner  de  l’amphorisme 
à l’auscultation?  Est-ce  au  début,  c’est-à-dire  au  moment 
où  elles  peuvent  donner  passagèrement  du  tympanisme 
à la  percussion  ? Pas  le  moins  du  monde;  c’est  dans  la 
période  d’état,  alors  que  la  phase  de  tympanisme  possible 
est  depuis  longtemps  dépassée  ; conséquemment  l’ampho- 
risme trompeur  coïncide  avec  de  la  matité,  et  cette 
matité  fixe  le  diagnostic.  — J’ajouterai  enfin,  pour  ne 
rien  omettre  dans  cette  intéressante  question,  que  dans 
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la  pleurésie  le  souffle  amphorique  est  associé  avec  du 
gargouillement  bronchique;  et  que  dans  la  pneumonie 
il  est  uni  à une  augmentation  très  marquée  des  vibrations 
vocales. 

Tels  sont  les  enseignements  cliniques  fournis  par 
l’étude  du  pneumothorax  partiel  inférieur.  Vous  recon- 
naîtrez comme  moi  qu’ils  ont  une  importance  de  premier 
ordre,  .l’arrive  à une  autre  partie  du  sujet,  à laquelle  j’iai 
consacré  depuis  dix  ans  une  attention  non  moins  suivie. 

La  topographie  du  pneumothorax  partiel  peut  être 
précisément  inverse  de  la  précédente  : le  poumon  est 
fixé  par  des  adhérences  dans  la  partie  inférieure  de  la 
cavité  théracique,  et  l’épanchement  gazeux  ou  hydro- 
gazeux en  occupe  la  région  supérieure;  ainsi  estconstitué 
un  pneumothorax  partiel  supérieur  qui  est  peut  être 
encore  plus  trompeur  que  le  précédent  en  ce  qui  concerne 
le  diagnostic.  Cette  disposition  est  plus  rare  que  la 
première,  mais  elle  est  bien  réelle,  car  je  l’ai  déjà  cons- 
tatée un  bon  nombre  de  fois,  et  toujours  dans  les  mêmes 
circonstances,  à savoir  chez  des  phtisiques  ayant  eu 
antérieurement 'des  pleurésies.  Avec  ou  sans  épanche- 
ment liquide,  ces  pleurésies  ont  amené  l’adhérence  des 
deux  feuillets  de  la  plèvre  dans  une  hauteur  plus  ou 
moins  grande  de  la  région  inférieure  du  thorax,  tandis 

que  la  partie  supérieure  est  demeurée  libre;  vienne  alors, 

à un  moment  quelconque,  la  rupture  pulmonaire  qui 
produit  le  pneumothorax,  le  gaz  ne  peut  s’épancher  que 
là  où  il  reste  une  cavité,  c’est-à-dire  dans  la  région 
supérieure.  Les  bases  du  diagnostic  sont  toujours  les 
mêmes  : signes  de  pneumothorax,  y comprise  l’absence 
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de  vibrations  vocales  en  haut,  bruits  pulmonaires  nor- 
maux ou  pathologiques,  avec  ou  sans  frottements,  mais 
avec  conservation  des  vibrations  vocales,  en  bas,  voilà 
les  phénomènes  constatés. 

En  présence  de  ces  phénomènes  est-on  autorisé  à 
conclure  d’emblée  à un  pneumothorax  partiel  supérieur? 
Non  pas;  car  alors  surgit  la  question  du  diagnostic  diffé- 
i-entiel  avec  certaines  cavernes  qui,  en  raison  de  leurs 
conditions  particulières,  donnent  lieu  à des  signes 
physiques  analogues  ou  semblables  à ceux  du  pneumo- 
thorax. Les  cavernes  qui  réalisent  cette  analogie  pré- 
sentent les  caractères  que  voici  : elles  sont  d’une  grande 
étendue;  — elles  donnent  du  tympanisme  à la  percussion 
parce  qu’elles  sont  vides  ou  à peu  près; — elles  donnent 
de  l’amphorisme  à l’auscultation  parce  qu’elles  commu- 
niquent largement  avec  les  bronches;  — dans  quelques 
cas  ces  cavernes  à tympanisme  et  à amphorisme  pro- 
duisent par  succussion  le  phénomène  du  clapotement; 
cela  est  bien  prouvé  par  les  observations  de  Weber,  de 
Wi  n trich  et  par  les  miennes  ; — enfin , mais  plus  raremen  t , 
ces  cavernes  peuvent  produire  le  tintement  métallique; 
ce  fait  n’a  pas  été  signalé,  mais  je  puis  vous  le  donner 
comme  certain,  ayant  eu  l’occasion  d’en  faire  déjà  trois 
fois  la  vérification  nécroscopique. 

Quand  les  choses  sont  ainsi,  ce  n’est  plus  de  l’analogie, 
c’est  une  similitude  complète  qui  existe  entre  la  caverne 
et  le  pneumothorax  supérieur  ; le  diagnostic  est  donc 
vraiment  difficile,  d’autant  plus  que  l’absence  de  tinte- 
ment métallique  est  sans  valeur  positive  puisqu’il 
manque  fréquemment  dans  le  pneumothorax,  et  surtout 
dans  le  pneumothorax  partiel. 
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D’après  mes  observations,  les  moyens  du  diagnostic 
sont  de  deux  ordres  ; les  uns  sont  tirés  des  conditions 
actuelles  et  antérieures  du  malade;  — les  autres  sont 
tirés  des  signes  physiques  et  de  leurs  nuances  différen- 
tielles. 

Soyons  les  njoyens  du  premier  groupe  : une  caverne 
capable  de  simuler  un  pneumothorax  implique  néces- 
sairement une  phtisie  très  avancée;  en  conséquence  on 
doit  trouver,  autour  du  foyer  amphorique  et  dans  l’aulre 
côté  de  la  poitrine,  des  signes  positifs  de  ramollissement 
ou  d’ulcération  pulmonaire.  Cet  élément  de  jugement  a 
sa  valeur,  mais  il  ne  fournit  pourtant  qu’une  simple 
présomption  ; — le  fait  suivant  est  plus  significatif  : dans 
le  cas  de  caverne,  l’apparition  des  phénomènes  ampho- 
riques, qui  simulent  le  pneumothorax,  n’est  ni  subite,  ni 
douloureuse,  et  surtout  il  n’y  a pas  plus  de  dyspnée 
qu’auparavant;  il  n’y  a rien  de  changé,  en  effet,  dans 
l’état  du  malade,  si  ce  n’est  que  sa  caverne,  qui  était 
pleine,  est  devenue  vide. 

Les  caractères  différentiels  tirés  des  signes  physiques 
sont  très  importants,  mais  ils  n’ont  pas  tous  la  même 
valeur;  voici  ce  que  mes  observations  me  permettent  de 
vous  en  dire. 

Dans  le  cas  de  caverne  il  n’y  a pas  d ampliation  thoia- 
cique  au  niveau  du  côté  amphorique,  il  y a plutôt  affais- 
sement de  la  paroi;  ce  signe  est  excellent,  si  bien  que,  si 
vous  constatez  une  voussure  circonscrite,  vous  pouvez 
admettre  le  pneumothorax,  de  même  que,  si  vous  cons- 
tatez une  dépression  limitée,  vous  pouvez  admettre  la 
caverne.  Malheureusement  ce  signe  est  loin  d être  cons- 
tant, on  ne  peut  pas  y compter  par  la  raison  que,  dans 
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bon  nombre  de  cas,  la  configuration  du  thorax  n’est  nul- 
lement modifiée,  il  n’y  a ni  saillie  ni  aplatissement. 

Comme  la  caverne  communique  largement  avec  les 
bronches,  on  peut  utiliser  le  phénomène  signalé  depuis 
bien  des  années  par  Wintrich  relativemement  au  tympa- 
nisme : la  tonalité  musicale,  c’est-à-dire  la  hauteur  du 
son  de  percussion  est  modifiée  suivant  que  la  bouche 
du  malade  est  ouverte  ou  fermée;  le  son  est  plus  haut 
quand  la  bouche  est  tenue  ouverte  pendant  la  percussion, 
il  est  plus  bas  quand  elle  est  fermée. 

Plus  tard  Friedreicli  a étendu  la  portée  du  signe  de 
Wintrich,  en  montrant  que  l’ouverture  de  l’orifice  glot- 
tique  a la  même  influence  que  celle  de  la  bouche,  c’est- 
à-dire  que  la  hauteur  du  son  monte  pendant  l’inspira- 
tion forte  (agrandissement  de  la  glotte)  et  qu’elle  baisse 
au  moment  de  l’expiration  (rétrécissement  de  la  glotte). 
Le  signe  de  Wintrich  est  d’une  constatation  plus  facile 
que  celui  de  Friedreich,  mais  tous  deux  sont  d’une  par- 
faite exactitude. 

Si  donc  nous  appliquons  ces  phénomènes  au  diagnos- 
tic différentiel  que  nous  étudions  en  ce  moment,  nous 
pourrons  dire  que  leur  présence  indique  la  caverne  et 
exclut  le  pneumolhorax,  tandis  que  leur  absence  exclut 
la  caverne  et  indique  le  pneumothorax. 

Quelque  valable  qu’il  soit,  ce  signe  n’est  pas  plus 
conslant  que  le  précédent,  et  cela  pour  la  raison  que 
voici  : au  moment  où  il  se  forme  et  dans  les  premiers 
.jours  qui  suivent,  le  pneumothorax  lui  aussi  commu- 
nique avec  les  bronches,  et  pendant  ce  temps  il  présente, 
quant  aux  modifications  du  tympanisme,  les  mêmes  ca- 
ractères que  la  caverne;  après  cette  première  phase,  la 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  •li 


aïo  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

fistule  se  ferme,  ou  se  rétrécit  tellement  qu’il  n’y  a plus 
de  communication  directe  et  béante  entre  l’épanchement 
gazeux  et  l’arbre  bronchique,  et  les  variétés  tonales 
du  tympanisme  prennent  fin.  Il  résulte  de  là  que 
l’absence  de  ces  variétés  indique  bien  le  pneumo- 
thorax, mais  que  leur  présence  ne  l’exclut  que  si  le 
foyer  amphorique  suspect  a déjà  quelques  jours  de 
date. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  mais  non  dans 
tous,  les  bruits  amphoriques  des  cavernes  coïncident  ou 
alternent  avec  de  gros  râles  plus  forts  et  plus  nombreux 
que  ceux  qu’on  peut  entendre  autour  d’un  foyer  de 
pneumothorax  partiel.  Ce  caractère  tout  relatif  n’a  pas 
une  bien  grande  portée  pour  le  diagnostic  différentiel 
que  nous  étudions  en  ce  moment. 

J’arrive  au  signepar  excellence,  dont  mes  observations, 
déjà  bien  nombreuses,  m’ont  démontré  la  valeur  abso- 
lue. Au  niveau  du  pneumothorax  partiel,  les  vibrations 
vocales  sont  abolies;  on  n’en  retrouve  un  faible  vestige 
qu’à  la  circonférence  du  foyer.  Au  niveau  de  la  caverne 
qui,  par  ses  bruits  amphoriques,  simule  le  pneumo- 
thorax, les  vibrations  vocales  sont  toujours  conservées, 
et  le  plus  souvent  accrues;  la  raison  de  ce  phénomène 
est  facile  à concevoir  ; une  caverne  ne  peut  être  ampho- 
rique qu’à  la  double  condition  d’être  vide  et  d’avoir  des 
parois  rigides;  or,  dans  une  caverne  vide,  la  paroi  ne 
peut  être  rigide  que  si  elle  est  fixée  par  adhérence  a la 
paroi  thoracique;  de  là  la  persistance  et  l’accroissement 
des  vibrations;  mais  la  persistance  suffitpourle  diagnos- 
tic en  question;  c’est  là,  je  vous  le  redis  encore,  le  signe 
le  plus  certain  ; il  est  sans  réplique. 
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Dans  lin  bon  nombre  de  cas,  en  me  fondant  sur  cet 
ensemble  de  signes,  mais  surtout  sur  le  dernier,  j’ai 
fait  un  diagnostic  dont  l’autopsie  a démontré  la  justesse; 
je  puis  vous  en  citer  un  bel  exemple  dans  lequel  les  dif- 
ficultés étaient  particulièrement  grandes,  parce  qu’il  y 
avait,  dans  le  même  côté  de  la  poitrine,  deux  foyers  dis- 
tincts de  bruits  amphoriques. 

Un  phtisique  de  vingt-trois  ans,  couché  salle  Saint- 
Jérôme,  n“  23,  dans  mon  service  de  l’hôpital  Lariboi- 
sière, me  présente  au  2 janvier  1879  l’ensemble  des 
phénomènes  que  voici  : à droite,  signes  ordinaires  de 
ramollissement  cavernuleux  et  caverneux  dans  toute 
l’étendue  du  poumon  de  haut  en  bas, 

A gauche,  région  sous-claviculaire  et  axillaire  supé- 
rieure : tympanisme  àla  percussion,  sans  changement  de 
ton  par  l’ouverture  de  la  bouche;  — respiration,  toux 
et  voix  amphoriques  types;  — nombreux  tintements 
métalliques  à la  respiration,  augmentés  par  la  toux;  — 
conservation  des  vibrations  thoraciques  qui  ne  sont  pas 
sensiblement  accrues;  — pas  de  clapotement  par  la 
succussion.  — Région  scapulaire,  gros  râles  de  ramol- 
lissement cavitaire,  submatité  à la  percussion. 

Au-dessous  du  mamelon  le  tympanisme  est  remplacé 
par  une  submatité  qui  affecte  une  disposition  toute  spé- 
ciale : elle  forme  une  bande  qui,  partant  du  bord  gauche 
du  sternum  au  niveau  du  mamelon,  se  dirige  oblique- 
ment en  bas  et  en  dehors,  parcourt  l’aisselle,  et  va  se 
confondre  en  arrière  avec  la  submatité  générale  de  la 
cégion  postérieure.  Cette  bande  mate  n’a  pas  plus  de 
<leux  travers  de  doigt  en  hauteur.  — Sur  cette  bande, 
ilans  toutsonparcours,  souille  et  voix  bronchiques,  sans 
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trace  d’amphorisme  ni  de  tintements;  les  vibrations 
vocales  sont  manifestement  accrues. 

Au-dessous  de  cette  bande  de  matité,  dans  une  lar- 
geur comprise  entre  une  verticale  passant  par  le  mame- 
lon, et  une  autre  verticale  passant  par  le  bord  postérieur 
de  l’aisselle,  tympanisme  à la  percussion,  — ampho- 
risme à l’auscultation,  — tintements  métalliques,  — 
vibrations  vocales  conservées,  d’intensité  égale  à celles 
de  la  région  sous-claviculaire,  mais  plus  faibles  qu’au 
niveau  de  la  bande  mate  ; pas  de  clapotement. 

Le  malade  a succombé  le  28  janvier,  c’est-à-dire 
vingt-six  jours  plus  tard;  pendant  ce  temps,  l’examen 
méthodique  de  la  poitrine  a été  répété  tous  les  deux 
jours,  et  n’a  constaté  aucune  modification  dans  les 
signes  physiques. 

En  cette  situation,  le  diagnostic  se  posait  entre  les  deux 
éventualités  que  voici  : pneumothorax  biloculaire,  ou 
bien  deux  grandes  cavernes  avec  adhérences  costales. 
,1’ai  admis  le  second  diagnostic  en  me  fondant  principa- 
lement sur  la  conservation  des  vibrations  vocales  au 
niveau  des  deux  foyers  amphoriques;  comme  raisons 
accessoires  en  faveur  de  mon  jugement,  je  signalais  la 
rareté  du  pneumothorax  biloculaire,  et  le  statu  quo 
absolu  des  phénomènes  tant  subjectifs  que  stéthosco- 
piques. 

L’autopsie  a confirmé  tous  les  détails  du  diagnostic  : 
Des  deux  côtés,  adhérence  courte  de  la  totalité  des  pou- 
mons aux  côtes  et  au  diaphragme,  on  ne  peut  extraire 
ces  organes  sans  détacher  la  plèvre  costale.  — A droite, 
cavernes  multiples  de  toutes  dimensions  de  haut  en  bas. 
— A gauche,  le  lobe  supérieur  est  transformé  en  une 
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vaste  caverne  qui  l’occupe  en  totalité  sauf  une  couche 
enveloppante  adhérant  intimement  à la  plèvre  costale. 
Cette  caverne  présente  des  anfractuosités  multiples  et  des 
brides  énormes;  par  suite  de  la  brièveté  et  de  la  solidité 
des  adhérences  pariétales,  la  cavité  était  maintenue 
béante  à l’état  de  caisse  résonnante;  une  fois  les  adhé- 
rences rompues,  cette  vaste  poche  s’affaisse  complète- 
ment sur  elle-même.  A la  partie  inférieure  de  cette 
caverne,  c’est-à-dire  au  niveau  du  mamelon,  le  tissu  pul- 
monaire est  condensé  en  forme  de  bandelette  continue 
oblique  en  bas,  en  dehors  et  en  arrière;  cette  bandelette 
présente  dans  la  région  axillaire  un  orifice  irrégulier 
qui  conduit  dans  une  autre  grande  caverne  tout  à fait 
analogue  à la  première,  et  creusée  dans  le  lobe  inférieur 
qui  ne  présente  de  tissu  normal  qu’en  arrière.  La  scis- 
sure interlobaire  est  effacée  par  adhérence. 

La  confirmation  du  diagnostic  démontre  nettement  la 
valeur  du  signe  sur  lequel  je  l’avais  fondé,  et  vous  pou- 
vez apprécier  par  là  l’importance  prépondérante  de 
l’exploration  des  vibrations  vocales  dans  tous  les  cas  de 
ce  genre.  — Ce  fait  fournit  un  autre  enseignement  : il 
est  un  de  ceux  auxquels  j’ai  précédemment  fait  allusion,  et 
qui  prouvent  la  possibililé  du  tintement  métallique  dans 
les  cavernes  capables  de  simuler  le  pneumothorax.  — 
Enfin  il  est  également  instructif  à un  autre  point  de  vue; 
les  destructions  du  tissu  pulmonaire  étaient  tellement 
étendues  des  deux  côtés  que  l’on  peut  à bon  droit  s’éton- 
ner qu’elles  aient  été  si  longtemps  compatibles  avec  la 
persistance  de  la  vie;  la  débilité  profonde  du  malade, 
l’amoindrissement  radical  du  bilan  organique  résultant 
du  marasme,  ont  seuls  permis  cette  survie  prolongée  avec 
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une  hématose  manifestement  insuffisante.  Aussi,  malgré 
cet  état  permanent  d’anoxémie,  le  patient  présentait  une 
pâleur  de  cire,  il  n’a  jamais  eu  vestige  de  cyanose,  ou 
même  de  coloration  rougeâtre  ni  à la  face  ni  aux  extré- 
mités; le  pouls  veineux  de  la  main  a toujours  fait  défaut. 
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SUR  LE  FAUX  PXEUMOTHORAX  ET  L’ABCÈS 
SOUS-PlIRÉXIOUE. 

(12  JANVIER  1884) 


Des  autres  variétés  de  pneumothorax  partiel.  — Observations.  — Des 
conditions  nécessaires  pour  la  production  du  pneu  nothorax  partiel. 
— Différences  avec  le  pneumothorax  total  quant  aux  symptômes  et  au 
pronostic. 

Du  fau.^  pneumothorax  ou  pyopneumothorax  sous-phrénique.  — 
Conditions  pathogéniques.  — Raisons  de  la  similitude  avec  le  vrai 
pneumothorax.  — Observations.  — Moyens  du  diagnostic. 

De  l’ahcès  soiis-phrcnî«|ue.  — Siège  et  origines.  — Les  deux 
formes  d’accidents  thoraciques  consécutifs.  — Pleurésie  purulente. 
Vomique.  — Diagnostic.  — Observations. 


Messieurs, 

Nous  avons  étudié  les  deux  types  fondamentaux  et 
simples  du  pneumothorax  partiel,  savoir  le  partiel  infé- 
rieur et  le  partiel  supérieur;  mais,  ainsi  que  je  vous  l’ai 
dit  déjà,  des  formes  plus  complexes  peuvent  être  obser- 
vées, puisque  la  configuration  de  l’épanchement  gazeux 
est  complètement  subordonnée  en  définitive  aux  condi- 
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lions  préalables  de  la  cavilc  pleurale.  Par  suite  le  pneu- 
mothorax peut  être  moyen,  n’atteignant  ni  le  sommet 
ni  la  base  du  poumon;  par  suite,  au  lieu  d’occuper  un 
espace  plus  ou  moins  nettement  circonscrit  et  comparable 
à une  loge,  il  peut  présenter  une  topographie  tout  à fait 
irrégulière,  avec  anfractuosités  pénétrantesplus  ou  moins 
nombreuses;  bref,  les  variétés  sont  illimitées  comme  le 
sont  les  variétés  des  membranes  et  des  brides,  qui  éta- 
blissent le  cloisonnement  de  la  cavité  plcuro-pulmonaire. 

Une  des  dispositions  les  plus  remarquables,  et  aussi, 
je  pense,  les  plus  rares,  est  la  suivante  : le  lobe  supérieur 
du  poumon  est  lixé  en  arrière  et  libre  en  avant;  le  lobe 
inférieur,  au  contraire,  estfixé  en  avant  et  libre enarrière, 
et  la  partie  moyenne  de  l’organe  est  sans  adhérence  pa- 
riétale. Qu’un  pneumothorax  prenne  naissance  dans  ces 
conditions,  il  contourne  la  cavité  d’arrière  en  avant  et 
de  bas  en  haut,  de  manière  à être  partiel  inférieur  en 
arrière  et  partiel  supérieur  en  avant.  J’ai  observé  un  très 
bel  exemple  de  cette  disposition  en  1879  dans  mon  ser- 
vice de  l’hôpital  Lariboisière,  et  le  diagnostic  porté  a été 
de  tous  points  confirmé  par  l’autopsie.  Voici  le  résumé 
succinct  de  cette  observation  à laquelle  je  ne  connais  pas 
de  semblable. 

Un  homme  de  quarante-sept  ans,  cocher  de  son  état, 
entre  dans  mon  service  le  3 janvier  1879;  il  est  dans  le  dé- 
lire et  en  proie  à une  dyspnée  violente  subitement  déve- 
loppée la  veille.  L’examen  de  la  poitrine  montre  du  côté 
gauche  des  lésions  avancées  et  diffuses  de  tuberculose  à 
la  période  d’ulcération.  Du  côté  droit  les  phénomènessont 
complexes  et  insolites  : en  arrière,  dans  la  moitié  supé- 
rieure, matité  et  gargouillement  cavernuleux  avec  con- 
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servation  des  vibrations  vocales;  dans  la  moitié  infé- 
rieure, son  tyinpanique,  souffle  amphorique,  pas  de  vi- 
brations vocales,  clapotement  par  la  succussion,  pas  de 
tintement  métallique  ; — dans  Vaisselle,  memes  signes  à la 
partie  moyenne,  bruit  respiratoire  altéré  au  sommet  et 
en  bas;  — en  avant,  dans  la  région  sous-claviculaire  jus- 
qu’au voisinage  du  mamelon,  tympanisme,  amphorisme, 
clapotement,  absence  de  vibrations;  en  un  mot,  mêmes 
signes  que  dans  la  moitié  inférieure  de  la  région  posté- 
rieure; au-dessous  du  mamelon,  matité,  vibrations,  râles 
sous-crépitants  à grosses  bulles.  Le5  janvier,  apparition 
de  tintements  métalliques  dans  toute  la  région  tympa- 
nique,  mais  surtout  en  avant,  sous  la  clavieule. 

J’ai  formulé  le  diagnostic  en  ces  termes  : bydropneu- 
mothorax  occupant  la  moitié  inférieure  de  la  plèvre  en 
arrière,  contournant  Faisselle  à sa  partie  moyenne,  et 
formant  en  avant  une  seconde  loge  sous-claviculaire 
communiquant  largement  avee  la  précédente;  cette  con- 
ligTiration  de  l’épanchement  hydro-gazeux  est  la  con- 
séquence d’adhérences  irrégulières  du  poumon  à la 
paroi. 

Le  malade  a succombé  le  6 janvier,  et  l’autopsie  a jus- 
tifié le  diagnostic  en  montrant  que  le  lobe  supérieur  du 
poumon  droit,  fortement  refoulé  d’avant  en  arrière,  est 
fixé  par  de  solides  adhérences  à la  paroi  thoracique  pos- 
térieure; que  le  lobe  inférieur,  refoulé  d’arrière  enavant, 
est  fixé  non  moins  solidement  au  diaphragme  et  àla  paroi 
costale  sous-mammaire,  tandis  que  le  lobe  moyen,  libre 
d’adhérences,  est  rejeté  vers  la  cloison  médiastine;  par 
ce  canal  béant,  entre  la  paroi  et  le  poumon  refoulé,  se 
faisait  la  communication  de  la  loge  postéro-inférieure 
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avec  la  loge  antéro-supérieure.  — Des  deux  côtés  exca- 
vations multiples  de  petit  volume. 

Vous  n’oublierez  pas, je  l’espère,  cesdispositionsvariées 
du  pneumothorax;  vous  vous  souviendrez,  malgré 
l’iinilbrinité  des  descriptions  didactiques,  que  cet  épan- 
chement doit  être  dans  chaque  cas  l’objet  d’un  diagnostic 
topographique  spécial,  et  que  ce  diagnostic  est  toujours 
possible  par  l’examen  régional  méthodique,  dont  je  vous 
ai  indiqué  les  règles  et  montré  l’application. 

Si  l’on  tient  compte  des  conditions  préexistantes  qui 
sont  nécessaires,  pour  substituer  au  pneumothorax  total 
un  pneumothorax  partiel,  il  est  facile  de  déterminer  les 
circonstances  dans  lesquelles  on  peut  s’attendre  à un 
épanchement  limité.  C’est  avant  tout  dans  les  périodes 
avancées  de  la  phtisie,  parce  que  les  fausses  membranes 
et  les  adhérences  de  la  plèvre  sont  alors  la  règle;  mais 
le  pneumothorax  partiel  peut  également  être  rencontré 
au  début  de  la  tuberculose  chez  des  malades  ayant  eu  an- 
térieurement des  pleurésies  ou  des  pneumonies;  ce  fait 
est  loin  d’être  rare  ; conséquemment,  de  ce  qu’un  individu 
est  atteint  de  pneumothorax  à un  moment  où  il  ne  pré- 
sente encore  que  des  lésions  tuberculeuses  tout  à lait 
initiales,  vous  ne  devez  pas  conclure  que  ce  pneumothorax 
doit  être  total  ; il  peut  l’être,  il  peut  ne  pas  l’être  : tout 
dépend  des  incidents  pathologiques  antérieurs,  sur  les- 
quels vous  devez  vous  renseigner  avec  le  plus  grand  soin. 
Les  notions  anamnestiques  ont  ici,  vous  le  voyez,  une 
importance  majeure. 

D’après  mes  observations,  je  trouve  entre  le  pneumo- 
thorax partiel  et  le  total  d’intéressantes  différences  au 
point  de  vue  des  symptômes  et  du  pronostic.  Dans  la 
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lorme  limitée,  la  douleur  manque  le  plus  ordinairement, 
la  dyspnée  est  peu  marquée  et  souvent  nulle,  parce  que 
la  compression  du  poumon  est  moindre;  les  chances  de 
guérison  sont  très  nombreuses,  j’en  ai  eu  plusieurs 
exemples  (i),  et  si  la  guérison  n’a  pas  lieu,  il  y a du 
moins  un  état  stationnaire  bien  toléré  qui  permet  une 
survie  de  plusieurs  mois;  en  fait  le  patient  est  tué  par  sa 
maladie  première  et  non  pas  par  son  pneumothorax. 

' L’étude  que  nous  venons  de  faire  me  fournit  une  occa- 
sion favorable  pour  vous  signaler  un  état  pathologique 
encore  peu  connu,  et  qui  mérite  votre  sérieuse  attention  : 
je  veux  parler  de  ces  cas  dans  lesquels  on  constate  tous 
les  signes  réguliers  d’un  bydropneumothorax,  alors  que 
cependant  la  plèvre  ne  contient  aucun  épanchement  ni 
liquide  ni  gazeux.  Ce  sont  ces  faits-là  qui  ont  été  dési- 
gnés par  Cossy.sous  le  nom  de  faux  pneumothorax,  et 
par  Leyden  sous  celui  de  pyopneumothorax  sous-phré- 
nique; cette  dernière  désignation  est  préférable  parce 
qu’elle  est  plus  explicite. 

Mais,  avant  de  passer  outre  et  pour  prévenir  toute  con- 
fusion, je  dois  vous  rappeler  que  l’hydropeumothorax 
vrai  peut  avoir  une  origine  abdominale  : à droite  les 
abcès  et  les  kystes  du  foie,  les  foyers  de  périhépatitc 
suppurée  ouverts  dans  le  poumon,  à gauche  les  abcès  et 
les  kystes  du  rein,  les  foyers  de  périsplénite  ouverts  dans 
le  poumon,  l’ulcère  de  l’estomac,  voilà  les  principales 
de  ces  origines.  11  se  fait  dans  ces  cas-là  une  perforation 

(1)  C'est  ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  chez  la  femme  de  notre 
salle  Laënnec;  quinze  jours  apres  la  leçon  qui  précède,  elle  ne  pré- 
sentait plus  vestige  de  son  hydropneumothorax. 
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du  diaphragme,  et  s’il  n’y  a pas  d’adhérence  obturante 
au  niveau  de  la  plèvre  diaphragmatique,  la  cavité  pleurale 
renferme  du  liquide  et  des  gaz  pulmonaires  ou  gastri- 
ques; il  y a un  véritable  pyopneumothorax  qui  ne  diffère 
que  par  son  origine  de  la  forme  commune. 

Il  est  en  tout  autrement  dans  les  cas  que  je  veux  vous 
faire  connaître  ; ici  il  n’y  a pas  de  perforation  du  dia- 
phragme; la  collection  de  liquide  et  de  gaz  reste  sous  ce 
muscle,  elle  est  exclusivement  sous-phrénique;  mais,  en 
raison  même  de  la  présence  de  cette  collection,  le  dia- 
phragme est  refoulé  très  haut  dans  le  thorax,  parfois 
jusqu’à  la  quatrième  côte,  et  au  niveau  de  cette  collec- 
tion, qui,  vu  l’élévation  du  diaphragme,  répond  en  somme 
à la  paroi  costale,  on  constate  les  signes  d’un  hydropneu- 
mothorax partiel  inférieur  ; matité  en  bas,  sonorité  exa- 
gérée, tympanique  au-dessus,  absence  de  vibrations  vo- 
cales, respiration  affaiblie  mais  amphorique,  surtout  parla 
toux,  succussion,  tout  enfin,  saufle  tintement  métallique 
dont  je  ne  connais  pas  d’exemple.  — Le  plus  souvent  on 
observe,  en  outre,  une  voussure  thoracique  inférieure  et 
un  déplacementconsidérable  du  cœur;  le  sens  de  ce  dépla- 
cement estpresque  toujours  le  même;  l’organe  est  repoussé 
en  haut  et  à gauche  parce  que,  dans  la  presque  totalité  des 
cas,  dix  sur  onze,  le  faux  pneumothorax  siège  à droite, 
la  collection  trompeuse  est  entre  le  foie  et  le  diaphragme 

Je  ne  connais  jusqu’ici  que  onze  exemptes  bien  posi- 
tifs de  cette  remarquable  éventualité,  en  voici  la  liste  : 


187-1.  — 

Il  i gai. 

— 

1 cas. 

1877.  — 

Eiscnlohr. 

— 

2 cas. 

1877.  — 

Pfiilil. 

— 

1 cas. 

187'J.  — 

Cossy. 

— 

2 cas. 
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1879.  — Leyclen.  — 3 cas. 

1881.  — Jaffé.  — 2 cas.  (1) 

Dix  fois  sur  ces  onze  cas,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  le  faux 
pneumothorax  a siégé  à droite,  une  fois  seulement  à 
gauche,  c’est  dans  un  des  cas  de  Leyden.  Le  titre  de  l’ob- 
servation de  Rigal  vous  montrera  bien  la  filiation  des 
accidents,  et  vous  prouvera  que  ce  distingué  collègue  a 
nettement  indiqué  la  similitude  avec  l’épanchement 
gazeux  inlra-pleural  : « Note  sur  un  cas  de  périhépatite 
suppurée  primitive  avec  formation  d’un  énorme  abcès 
fétide,  situé  entre  la  face  inférieure  du  diaphragme  et  la 
face  supérieure  du  foie,  et  ayant  donné  lieu  à tous  les 
signes  d’un  hydropneumothorax.  » 

Les  origines  delà  collection  sous-phrénique  sontmul- 
tiples,  et  quelques-unes  sont  tellementsurprenantesque, 
si  les  faits  n’étaient  pas  là  pour  en  démontrer  la  réalité, 
on  ne  pourrait  certainement  pas  les  admettre  à priori. 
Ainsi  l’abcès  gazeux  sous-phrénique  a été  deux  fois  la 
conséquence  d’une  perforation  de  l’appendice  iléo-cæcal; 
et,  dans  le  cas  de  Leyden  concernant  un  faux  pneumo- 


(1)  Rigal,  Note  sur  un  cas  de  périhépatite  suppurée  primitive  avec 
formation  d’un  énorme  abcès  fétide  situé  entre  la  face  inférieure  du 
diaphragme  et  la  face  supérieure  du  foie,  et  ayant  donné  lieu  d tous 
les  signes  d’un  hydropneumothorax  (Union  méd.,  1874). 

Eisenlohr,  Zwei  Faite  von  lufthalligen  Abscessenzwischen  Diaphragma 
und  Leber  [Berlin,  klin.  Wochen.,  1877). 

Pl'ulil,  Fin  oberhalb  der  Leber  gelegenes  peritonilisches  Exsudai 
in  die  redite  Lunge  perforirt,  mit  dem  Zeichen  eines  rechtsseitigen 
Pneumothorax  (Virchoiv’s  Jahresb.,  1877). 

Cossy,  Sur  le  pneumothorax  engendré  par  des  gaz  provenant  du 
tube  digestif  (Arch.  de  méd.,  1879). 

Leyden,  Ueber  Pyopneumothorax  subphrenicus  (Zeits.  f.  klin.  Med. 
1879). 

Jaffé,  Ueber  .<iuhphrenische  Abscessen  zwischen  Diaphragma  und 
Leber  (Deut.  med.  Wochen.,  1881). 
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thorax  gauche,  le  point  de  départ  a été  une  perforation 
du  colon  à la  jonction  de  la  partie  transversale  et  de  la 
partie  descendante;  il  y avait  en  outre  une  perforation 
de  l’estomac.  Dans  les  autres  cas,  le  point  de  départ  a été 
la  périhépatite  suppurée,  l’ulcérai  ion  perforante  de  l’es- 
tomac, du  duodénum,  et  même  du  cæcum. 

Deux  observations  de  Cossy  montrent  une  éventualité 
vraiment  extraordinaire  que  je  dois  vous  signaler  ; le 
diaphragme  était  perforé  et  pourtant  l’épanchement  ne 
siégeait  pas  dans  la  cavité  pleurale;  la  plèvre  restée  in- 
tacte avait  été  décollée  du  muscle  et  fortement  soulevée 
en  haut,  et  l’espace  compris  entre  elle  et  le  diaphragme 
était  rempli  de  gaz  à odeur  stercorale,  provenant  d’une 
ulcération  perforante  du  cæcum. 

Pour  achever  de  vous  faire  connaître  l’histoire  du 
pyopneumothorax  sous-phrénique,  je  ne  puis  mieux  faire 
que  de  vous  présenter  le  résumé  de  l’intéressante  obser- 
vation publiée  par  Pfuhl  en  1877;  je  l’emprunte  à V An- 
nuaire de  Virchow. 

Une  fille  de  vingt-trois  ans  présente  des  signes  d’une 
pleurésie  droite  accompagnée  de  douleurs  très  vives; 
il  y a du  tympanisme  depuis  la  clavicule  jusqu’à  la 
sixième  côte,  à partir  de  là,  matité  absolue.  La  respira- 
tion est  sensiblement  normale  depuis  la  clavicule  jusqu’à 
la  cinquième  côte.  On  constate  en  outre  une  légère 
voussure  de  l’bypochondre  droit,  et  la  matité  thora- 
cique inférieure  se  prolonge  jusqu’au  niveau  de  l’om- 
bilic où  l’on  sent  nettement  le  bord  libre  du  foie.  — La 
pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  intercos- 
tal gauche  sur  la  ligne  axillaire  antérieure. 
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Le  lendemain,  phénomènes  métalliques,  respiration 
amphorique , succussion  dans  la  région  inférieure  ; 
on  admet  un  pneumothorax.  Le  jour  suivant,  une  ponc- 
tion est  pratiquée  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
avec  l’appareil  de  Potain  muni  d’un  manomètre.  Après 
évacuation  de  mille  centimètres  cubes  d’un  pus  d’abord 
ténu,  puis  crémeux,  très  fétide,  le  cœur  reprend  sa 
position  normale.  L’intensité  de  la  dyspnée  et  des  dou- 
leurs oblige  d’arrêter  l’écoulement.  Dix  minutes  après 
la  malade  meurt. 

A l’autopsie,  on  trouve  un  sac  purulent  de  la  grosseur 
d’une  tête  d’enfant,  limité  en  haut  par  le  diaphragme, 
à gauche  par  le  ligament  suspenseur,  en  bas  par  la  sur- 
face supérieure  du  lobe  droit  du  foie,  en  dehors  et 
en  avant  par  des  adhérences  avec  la  paroi  abdominale 
et  le  duodénum.  Dans  ce  dernier,  à trois  centimètres 
du  pylore,  une  ouverture  ovale  de  la  grandeur  de  dix 
pfennig  (à  peu  près  une  pièce  de  vingt  centimes).  — Le 
poumon  droit  est  totalement  adhérent  par  sa  base  au 
diaphragme.  Par  insufflation,  l’air  pénètre  dans  le  milieu 
de  ces  adhérences,  ce  qui  démontre  une  communication 
entre  les  voies  de  l’air  et  le  sac  purulent.  — Le  gaz  et 
le  pus  n’étaient  donc  pas  au-dessus,  mais  au-dessous 
du  diaphragme  fortement  repoussé  en  haut  dans  le 
thorax.  Le  poumon  est  sain,  sauf  une  petite  partie  né- 
crosée dans  le  voisinage  de  l’ouverture  de  communica- 
tion, et  le  refoulement  par  compression.  — Dans  l’es- 
tomac plusieurs  ulcérations  en  voie  de  cicatrisa- 
tion. 

Cette  observation  est  un  type,  elle  vous  reproduit 
fidèlement  le  tableau  clinique,  toujours  le  même  à 
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quelques  nuances  près,  de  ces  cas  trompeurs  de  faux 

pneumothorax  sous-phrénique. 

Les  moyens  d’éviter  l’erreur,  les  moyens  de  diagnos- 
tic sont  peu  nombreux  et  peu  précis;  tous  les  observa- 
teurs jusqu’ici  s’y  sont  trompés,  à l’exception  de  Leydcn 
qui,  dans  ses  trois  cas,  a fai  Lun  diagnostic  exact.  En  com- 
binant les  signes  qui  l’ont  guidé  avec  ceux  qu’avait 
antérieurement  indiqués  Pfuhl,  je  puis  vous  faire  con- 
naître les  éléments  de  ce  jugement. 

Avant  tout  et  par-dessus  tout,  il  faut  interroger  l’his- 
loire  antérieure  du  malade;  avant  d’avoir  de  la  dyspnée, 
avant  de  présenter  les  signes  de  ce  prétendu  pneumo- 
thorax, il  ne  soulïrait  pas  de  la  poitrine,  il  souffrait  du 
ventre  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  ; ce  sont  des 
accidents  intestinaux  ou  péritonitiques  qui  constituent 
ses  antécédents  immédiats;  quelquefois  même  il  y a 
eu  écoulement  de  pus  par  les  garde-robes. 

La  déviation  du  cœur  refoulé  presque  directement  en 
haut  et  à gauche,  dans  le  cas  presque  constant  où  la 
collection  gazeuse  est  à droite,  est  un  signe  de  grande 
valeur;  en  effet,  un  vrai  pneumothorax  ne  pourrait  pro- 
duire un  pareil  déplacement  du  cœur  qu’à  la  condition 
d’être  total;  or  l’examen  montre  bien  que  le  prétendu 
pneumothorax  est  partiel,  puisqu’on  entend  des  bruits 
pulmonaires  dans  une  hauteur  plus  ou  moins  grande  a 
partir  de  la  clavicule. 

Leyden  attache  une  certaine  importance  au  change- 
ment rapide  des  limites  de  la  matité  par  suite  du  chan- 
gement de  position  du  malade.  Ce  signe  ne  me  semble 
pas  avoir  la  valeur  des  précédents,  parce  qu’on  peut 
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robsei’vei’  également  dans  riiydroplieiimolhorax  véri- 
table. 

Plubl  et  Leyden  indiquent  comme  particulièrement 
caractéristique  rinlégrité  des  poumons;  cela  demande 
explication.  Du  côté  sain,  le  poumon  est  intact,  et  cette 
circonstance  peut  faire  légitimement  douter  de  l’exis- 
tence d’un  pneumotborax  de  l’autre  côté; car, lorsqu’un 
poumon  est  assez  altéré  pour  donner  lieu  à un  accident 
pareil,  il  est  bien  rare  que  l’autre  poumon  soit  tout  à 
fait  normal. 

Entendu  de  celte  manière,  le  signe  de  Pfuhl  et  Leyden 
a certainement  de  la  valeur;  mais  ces  éminents 
observateurs  disent  plus  encore  ; ils  donnent  comme 
signe  positif  d’un  faux  pneumothorax  la  persistance  du 
bruit  respiratoire  normal  dans  la  région  sous -clavicu- 
laire du  côté  malade.  Or,  il  m’est  impossible  d’attri- 
buer à ce  fait  une  semblable  valeur  différentielle,  et 
cela  pour  les  raisons  que  voici  : en  premier  lieu,  le  bruit 
respiratoire  sous-claviculaire  peut  être  normal  au  cas 
de  pneumothorax  partiel  inférieur,  c’est  un  phénomène 
que  j’ai  plusieurs  fois  constaté;  — en  second  lieu,  si  le 
diaphragme  est  refoulé  très  haut  par  le  faux  pneumo- 
thorax, le  tissu  pulmonaire  subit  une  condensation,  un 
tassement  proportionnels  à la  compression  qu’il  éprouve 
de  bas  en  haut,  et  ce  n’est  plus  du  bruit  respiratoire 
normal  qu’on  entend  sous  la  clavicule,  c’est  du  souffle. 

— Il  peut  sembler  tout  d’abord  que  je  ne  suis  point 
autorisé  à émettre  cette  affirmation,  puisque  je  n’ai  pas 
encore  observé  le  faux  pneumothorax;  mais,  j’ai  observé 
déjà  deux  cas  d’abcès  sous-pbréniqu’es  non  gazeux,  exer- 
çant de  bas  en  haut  sur  le  poumon  la  même  compression 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  15 
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que  la  collection  hydro-gazeuse  en  question,  et  clans  l’un 
de  ces  deux  cas,  où  la  compression  étaitparticulièrement 
forte  en  raison  de  l’abondance  du  liciuide,  j’ai  cons- 
tate du  souffle  au  niveau  du  poumon  comprimé,  c’est-à- 
dire  dans  la  région  sous-claviculaire,  et  non  pas  du  bruit 
respiratoire  normal.  C’est  du  reste,  vous  le  savez,  une 
règle  générale  ; la  condensation  du  poumon  par  com- 
pression s’exprime  sléthoscopiquement  par  du  souffle; 
c’est  seulement  lorscjne  la  compreésion  est  légère  ou 
médiocre  que  le  bruit  normal  peut  peisistei  avec  ou 
sans  altération  de  timbre  et  de  force.  Par  suite,  le  signe 


tiré  de  la  persistance  du  bruit  respiratoire  normal  dans 
la  région  sous-claviculaire,  n’a  pas  pour  moi  la  vnleur  qui 
lui  a été  assignée  par  Pfubl  et  par  Leyden. 

Il  ressort  de  cet  exposé  que  les  renseignements  ana- 
mnestic[ues,  le  déplacement  du  cœur,  1 intégiite  du 
poumon  du  côté  sain,  sont  en  somme  les  meilleurs  ou 
plutôt  les  seuls  éléments  de  jugement.  Mais  si  l’on 
pratic[ue  la  ponction,  alors  on  peut  constater  un  autie 
signe  différentiel,  ciui  est  le  plus  positif  de  tous.  Comme 
le  liquide  que  l’on  évacue  est  sous  le  diaphragme, 
l’influence  des  mouvements  respiratoires  sur  la  colonne 
fluide  est  précisément  inverse  de  celle  qui  est  exercée 
sur  un  liquide  contenu  dans  la  plèvre,  au-dessus  du 
diaphragme.  C’est  Pfubl  qui  a fait  connaître  ce  phéno- 
mène ; vous  vous  rappelez  que  chez  sa  malade  il  a pra- 
tiqué la  ponction  avec  l’appareil  de  Potain,  muni  d un 
manomètre,  et  il  a constaté  que  durant  l’écoulement  du 
liquide  la  colonne  manométrique  monte  dans  1 inspira- 
tion, et  baisse  dans  l’expiration;  le  mouvement  es 
contraire  lorsqu’on  évacue  un  liquide  plein  al.  Plus 
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tard  Jaffé  a montré  que  l’on  peut  utiliser  ce  phéno- 
mène pour  le  diagnostic  sans  recourir  à un  manomètre, 
et  en  considérant  simplement  les  variations  de  rapidité 
que  présente  l’écoulement  du  liquide;  si  cet  écoulement 
est  plus  rapide  pendant  l’inspiration,' le  pus  est  au- 
dessous  du  diaphragme;  dans  le  cas  contraire,  il  est 
au-dessus.  D’une  précision  mathématique,  ce  signe  a 
une  valeur  absolue,  mais  il  ne  permet  qu’un  diagnostic 
tardif  et  il  n’est  applicable  qu’au  cas  de  ponction. 

Le  pronostic  du  faux  pneumothorax  est  absolument 
mauvais;  tous  les  cas  jusqu’ici  connus  se  sont  terminés 
par  la  mort,  avec  ou  sans  ponction. 

Cette  étude  resterait  incomplète  si  je  n’en  rapprochais 
un  autre  groupe  de  cas  dans  lesquels  la  cavité  thora- 
cique est  également  intéressée  secondairement  par  un 
travail  pathologique  d’origine  abdominale.  Ici  encore 
c’est  un  foyer  de  suppuration  sous-diaphragmatique 
qui  est  le  point  de  départ  des  accidents  ; mais  ce  foyer 
ne  communique  pas  avec  le  tube  digestif  ; d’un  autre 
côté,  le  pus  qu’il  renferme  ne  subit  pas  de  décomposi- 
tion putride  propre  à développer  des  gaz,  de  sorte 
qu’il  existe  une  simple  collection  purulente;  c’est  là 
ce  qu’on  a désigné  dans  ces  dernières  année  sous  le 
nom  d’ ABCÈS  sous-phrénique.  Or,  dans  les  cas  sur  lesquels 
je  veux  appeler  votre  attention,  cet  abcès  donne  lieu 
secondairement  à une  pleurésie  purulente  à début  très 
brusque,  à symptômes  très  violents,  à issue  fatale.  Par- 
fois le  diaphragme  n’est  pas  perforé,  et  l’inflammation 
de  la  plèvre  est  le  résultat  d’une  propagation  par  con- 
tiguïté; mais  le  plus  souvent  le  diaphragme  est  perforé, 
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et  la  pleurésie  résulte  de  l’irruption  du  pus  abdominal 
dans  la  plèvre;  mais  comme  le  foyer  primitif  ne  con- 
tient pas  de  gaz,  c’est  une  pleurésie  purulente  qui  est 
produite  et  non  pas  un  pyopneumothorax.  Dans  deux 
cas  que  j’ai  observés,  l’imminence  de  la  suffocation  a 
rendu  la  ponction  nécessaire,  et  j’ai  fait  le  diagnostic 
d’après  l’odeur  spéciale  du  liquide;  cette  odeur  était 
absolument  stercorale;  le  pus  d’ailleurs  était  bien  lié. 
Ce  signe  est  pathognomonique,  et,  si  l’origine  de  la 
pleurésie  n’a  pas  été  reconnue  avant  la  ponction,  il  suffit 
à lui  seul  pour  la  démontrer;  on  peut  conclure  sans 
crainte  d’erreur. 

Le  diagnostic  précoce,  antérieur  à la  ponction,  repose 
avant  tout  sur  la  connaissance  des  phases  initiales  de  la 
maladie.  Dans  cette  histoire,  il  y a toujours  deux  pé- 
riodes successives  bien  distinctes , une  période  abdo- 
minale souvent  longue,  à symptômes  plus  ou  moins  nets, 
durant  laquelle,  quelle  qu’en  soit  la  duree,  rien  n appelle 
l’attention  du  côté  de  la  poitrine,  et  une  période  thora- 
cique qui  se  manifeste  subitement  ou  rapidement  par 
une  dyspnée  intense,  par  de  l’angoisse,  par  une  fièvre 
élevée,  et  par  une  douleur  sous-mammaire  extrêmement 
violente,  dans  le  cas  où  la  perforation  du  diaphragme  et 
de  la  plèvre  a lieu  soudainement  en  une  fois,  ainsi  que 
j’en  ai  vu  un  exemple,  et  non  pas  par  éraillure  gra- 
duelle. Dans  ces  conditions,  l’arrivée  du  pus  dans  la 
cavité  pleurale  est  elle-même  subite,  et  la  douleur  qui 
l’exprime  est  de  tous  points  comparable  à celle  qui 
caractérise  la  formation  d’un  pneumothorax  pai  luptuie 
pulmonaire,  ou  encore  à celle  qui  révèle  1 irruption  du 
contenu  de  l’intestin  dans  le  péritoine. 
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Le  pronostic  de  ces  pleurésies  est  fatal. 

Dans  quelques  cas,  l’évolutionderabcèssous-phrénique 
est  différente;  pendant  la  période  abdominale,  des  adhé- 
rences s’établissent  entre  la  base  du  poumon  et  le  dia- 
phragme, et  quand  le  muscle  est  ulcéré,  le  pus  arrive 
dans  le  tissu  pulmonaire  et  non  dans  la  plèvre  ; il  est 
ensuite  rejeté  par  les  bronches;  les  observateurs  qui  ont 
vu  cette  variété,  s’accordent  à signaler  la  fétidité  parti- 
culière du  pus,  mais  l’odeur  stercorale  n’est  pas  pré- 
cisée. 

De  même  que  le  faux  pneumothorax,  l’abcès  sous- 
phénique  siège  beaucoup  plus  souvent  à droite  qu’à 
gauche;  pour  ce  dernier  côté  je  ne  connais  que  les  deux 
cas  observés  par  moi,  dans  lesquels  la  suppuration  sous- 
diaphragmatique  fut  constituée  une  fois  par  un  foyer  de 
péritonite  tuberculeuse,  l’autre  fois  par  un  abcès  péri- 
splénique  dont  la  cause  n’a  pu  être  déterminée.  Quant 
aux  foyers  du  côté  droit,  les  causes  sont  les  mêmes  que 
pour  le  pyopneumothorax  sauf  la  communication  avec  le 
tube  digestif.  L’abcès  périhépatique  est  l’origine  la  plus 
fréquente;  l’abcès  péricæcal  dans  les  faits  de  Taylor  et 
de  Starcke,  la  perforation  de  l’appendice  vermiforme, 
danslecasdePaetsch,  senties  autres  conditions  jusqu’ici 
connues.  Il  convient  de  noter  que  dans  le  cas  de  Starcke 
l’abcès  contenait  des  gaz;  il  n’a  pourtant  pas  donné  lieu 
au  phénomène  trompeur  du  pyopneumothorax  sous- 
phrénique,  parce  que,  avec  le  développement  de  l’abcès, 
il  s’est  fait  une  pleurésie  diaphragmatique  adliésive,  et 
que  le  pus  a été  évacué  par  la  bronche  droite  ; l’irritation 
pulmonaire  résultant  de  cette  évacuation  a produit  par 
contiguïté  une  pleurésie  purement  séreuse,  et,  après 
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plusieurs  mois,  le  malade  a fini  par  guérir.  S’il  était 
permis  de  juger  par  ce  seul  fait,  il  semblerait  que  l’abcès 
sous-phrénique  terminé  par  vomique  comporte  un  pro- 
nostic moins  constamment  fatal  que  celui  qui  aboutit  à 
l’envahissement  pleural,  par  suite  de  l’absence  d’adhé- 
rence entre  le  diaphragme  et  la  base  du  poumon. 

Le  diagnostic  de  ce  processus  complexe  ne  présente 
pas  toujours  la  même  difficulté;  si  l’on  a pu  suivre  les 
deux  phases  du  mal,  l’erreur  est  à peine  excusable,  car 
c’est  au  cours  d’une  affection  abdominale  aiguë  d’une 
certaine  durée  que  l’on  voit  éclater  soudainement  tous 
les  symptômes  d’une  maladie  extrêmement  grave  de  1 ap- 
pareil respiratoire,  maladie  qui  est  une  pleurésie  de 
mauvaise  nature,  ou  une  vomique.  Mais  si  la  suppuia- 
tion  sous-phrénique  s’est  faite  plus  sourdement,  si  le 
malade  n’est  vu  que  lorsqu’il  est  déjà  affecté  de  sa  pleu- 
résie, ainsi  que  cela  s’est  passé  dans  1 un  de  mes  cas, 
alors  le  diagnostic  avant  la  ponction  est  fort  probléma- 
tique ; on  peut  bien  puiser  les  éléments  d’une  présomp- 
tion dans  le  début  subit  de  la  pleurésie,  dans  le  dévelop- 
pement rapide  d’un  état  grave  et  mauvais  qui  reproduit 
letableau  des  infections  aiguës;  mais  comme  il  s’agit  en 
somme  d’une  éventualité  très  rare,  on  n’y  songe  pas,  à 
moins  que  l’abcès  abdominal  ne  s’impose  à une  obser- 
vation même  superficielle,  et  l’on  admet  une  pleuresie  de 
mauvaise  nature,  purulente  d’emblée.  — Le  diagnostic 
est  moins  inaccessible  lorsque  l’abcès  sous-phiénique, 
au  lieu  de  s’épancher  dans  la  plèvre,  donne  lieu  à une 
vomique;  un  semblable  incident,  brusquement  développé 
chez  un  individu  dont  l’appareil  respiratoire  est  intact 
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au  moment  où  il  se  produit,  doit  nécessairement  éveiller 
l’idée  d’une  origine  abdominale. 

C’est  seulement  dans  ces  dernières  années,  que  les 
laits  dont  je  viens  de  vous  entretenir,  ont  été  1 objet  d une 
attention  particulière;  si  vous  songez,  en  outre,  que  ces 
cas  sont  rares,  vous  ne  serez  pas  surpris  qu’il  n’en  existe 
jusqu’ici  qu’un  petit  nombre  d exemples.  Je  ne  connais 
que  sept  observations  complètes  publiées,  j’en  ai  vu  deux 
cas  qui  sont  restés  inédits;  ces  neuf  faits  forment  le 
bilan  actuel  de  l’abcès  sous-phrénique  avec  pleurésie  ou 
vomique  consécutive  (i). 

Le  résumé  d’une  des  observations  de  Taylor  vous 
montrera  un  cas  dans  lequel  il  y a eu  à la  fois  pleurésie 
et  vomique,  et  dont  l’évolution  a été  remarquablement 
rapide. — Un  garçon  de  treize  ans,  fait  une  chute  dans  un 
tonneau;  presque  aussitôt  il  est  pris  de  vomissement  de 
sang,  de  douleurs  dans  la  région  du  foie,  puis  il  présente 
les  signes  d’une  pleurésie  droite.  Il  succombe  au  qua- 


(1)  Voici  l’indication  de  ces  cas  : 

Taylor,  Cases  of  abscess  between  the  diaphragma  and  the  liver 
(2  cas)  {Guij's  Hosp.  Rep.,  1874). 

Fércol,  Hépatite  suppurée  chez,  un  sujet  aijant  habité  l'Algérie. 
Abcès  hépato-périlonéal  ; opération  d’empgème  à travers  le  dia- 
phragme soudé  à la  paroi  costale.  Double  pleurésie  de  voisinage. 
Dilficullés  du  diagnostic.  Autopsie.  (Union  méd.,  1875). 

Rendu,  Collection  purulente  enkgstée  entre  le  foie  et  le  diaphragme  ; 
ponction;  ouverture  consécutive  dans  les  bronches;  mort;  autopsie 
(Lyon  méd.,  1875). 

Walers,  Two  cases  of  perihepalic  abscess  borsting  through  the 
rightlung  (Brit.  med.  Journ.  1877). 

Paelsch,  Subphrenischer  Abscess.  Heilung  durch  Operation  (Cha- 
rité Ann.,  1882).  — Ce  cas  n’apparpent  pas  au  groupe  de  faits  étudiés  ici, 
car  il  n’y  a eu  ni  pleurésie  ni  vomique. 

Starcke,  Ein  Fait  von  geheütem  subphrenischen  Lungenabscess  (Eo- 
dem  loco). 
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lorzième  jour;  peu  de  temps  avant  la  mort,  il  évacue  par 
la  toux  un  liquide  purulent,  fétide.  A l’autopsie  on  trouve 
un  épanchement  pleurétique  droit,  limité  aux  régions 
inférieures;  cet  épanchement  a refoulé  vers  le  rachis  les 
deux  lobes  supérieurs  du  poumon,  et,  par  l’intermédiaire 
du  lobe  inférieur  adhérent  au  diaphragme,  il  commu- 
nique avec  un  autre  abcès,  situé  à la  surface  du  foie. 

Pour  terminer  cette  étude,  je  veux  vous  communiquer 
Fun  des  cas  que  j’ai  moi-même  observés;  c’est  un 
exemple  parfait  de  la  forme  pleurétique,  il  montre  une 
origine  toute  spéciale  à la  suppuration  sous-phrénique, 
et  comme  le  malade  a été  suivi  dans  les  deux  phases  du 
processus,  le  diagnostic  a pu  être  fait  dans  toutes  ses 
parties  avec  une  entière  exactitude.  Pour  ces  motifs,  ce 
cas  est  vraiment  un  type  qui  mérite  toute  votre  atten- 
tion. 

Un  homme  de  trente  et  un  ans  entre  dans  mon  ser- 
vice à l’hôpital  Lariboisière,  le  27  janvier  188i  (n®  20  de 
la  salle  Saint-Jérôme).  11  dit  n’avoir  jamais  eu  de  maladie 
sérieuse,  mais  il  est  délicat,  assez  chétif,  il  tousse  habi- 
tuellement l’hiver;  cependant  il  n’a  jamais  craché  de 
sang,  et  il  n’a  dans  sa  famille  aucun  antécédent  de  tu- 
berculose. 

Depuis  quatre  mois,  il  se  plaint  d’éprouver  à la  région 
épigastrique  des  douleurs  profondes,  constrictives,  pro- 
cédant par  alternatives  d’exacerbations  et  de  rémissions 
successives  ; ces  douleurs  ont  été  accompagnées  au  début 
de  vomissements  peu  abondants.  Depuis  lors,  le  malade 
a perdu  l’appétit  et  les  forces,  il  a beaucoup  maigri,  il 
tousse,  et  il  ressent  dans  les  deux  côtés  de  la  poitrine, 
des  douleurs  vagues  et  erratiques. 
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Actuellement  cet  homme  est  pâle,  amaigri,  déjà  pres- 
que cachectique  ; il  présente  dans  les  poumons  des 
signes  de  tuberculose  peu  avancée,  submatité  aux  deux 
sommets  en  arrière,  avec  respiration  obscure,  inégale, 
expiration  prolongée,  et  quelques  craquements  secs  du 
côté  gauche.  Dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  thorax,  le 
bruit  vésiculaire  est  peu  ample,  affaibli,  saccadé;  il  n’y 
a pas  de  frottements  pleuraux. 

Le  ventre  est  souple  et  indolent,  dans  toute  la  partie 
sous-ombilicale;  au-dessus  de  l’ombilic,  au  contraire, 
surtout  au  niveau  du  creux  épigastrique  et  à gauche,  il 
est  saillant,  rénitent  et  d’une  sensibilité  assez  vive  pour 
que  la  palpation  et  la  pression  soient  très  douloureuses. 
Toute  cette  région  est  tendue,  ballonnée,  et  à peine  y 
touche-t-on  que  les  muscles  abdominaux  se  contractent, 
et  que  la  figure  du  malade  exprime  une  vive  souffrance. 
— Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  ; 
mais  le  tympanisme  normal  de  l’espace  semi-lunaire  (wy. 
la  leçon  suivante)  est  remplacé  par  un  son  obscur,  étouffé, 
presque  mat. 

La  respiration  est  à peu  près  exclusivement  costo- 
supérieure  ; à l’inspiration  on  constate  qu’il  ne  se  produit 
aucune  projection  médiane,  ni  latérale,  et  que  les  régions 
inférieures  du  thorax  subissent  alors  un  simple  mouve- 
ment d’ascension  verticale,  sans  participer  aucunement 
à l’ampliation  de  la  poitrine.  — Le  cœur  est  normal. 

En  présence  de  cet  ensemble  symptomatique,  j’ai  porté 
le  diagnostic  suivant  : tuberculose  initiale  des  deux  pou- 
mons, adhérences  costo-diaphragmatiques  gauches,  péri- 
tonite tuberculeuse  sus-ombilicale  dans  la  région  épi- 
gastrique et  dans  l’bypocbondre  gauche. 
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Des  injections  de  morphine,  des  applications  répétées 
de  teinture  d’iode  dans  les  régions  sus-ombilicales,  un 
régime  fortement  tonique,  vin  de  quinquina,  alcool  et 
viande  crue,  tels  ont  été  les  moyens  de  traitement. 

Sous  cette  influence,  l’état  général  et  l’état  local  pré- 
sentent peu  à peu  une  amélioration  notable;  la  diarrhée 
disparaît,  la  tuméfaction  et  la  sensibilité  de  l’épigastre 
et  de  l’hypochondre  diminuent,  et  vers  la  fin  de  février 
le  malade  peut  recommencer  à se  lever.  Mais  le  type 
respiratoire  reste  le  même  : dépression  inspiratoire  épi- 
gastrique, et  dans  les  régions  latérales,  surtout  à gauche, 
traction  verticale  en  masse,  sans  vestige  de  dilatation 
excentrique. 

Cet  état  relativement  satisfaisant  se  maintenait  depuis 
plus  de  quinze  jours,  lorsqu’au  soir  du  18  mars,  subite- 
ment, sans  cause  appréciable,  le  malade  est  pris  d’une 
douleur  atroce  à l’épigastre  et  dans  le  flanc  gauche,  avec 
orthopnée,  sueurs  froides,  angoisse  profonde,  lividité  de 
la  face,  mort  imminente.  Une  forte  injection  de  mor- 
phine ramène  un  peu  de  calme. 

Le  lendemain  matin,  je  trouve  le  patient  dans  un  état 
extrêmement  grave;  il  est  méconnaissable,  la  respiration 
est  brève,  précipitée,  la  voix  est  éteinte  et  entrecoupée, 
il  souffre  cruellement  à l’épigastre  et  dansrhypocliondre 
gauche,  surtout  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  re- 
bord costal.  Toute  la  région  est  redevenue  saillante, 
rénitente  ; l’espace  semi-lunaire  fait  entendre  de  gros 
frottements  pleuraux,  et  donne  à la  percussion  un  son 
très  obscur.  En  arrière,  du  côté  gauche,  matité  dans  la 
moitié  inférieure  de  la  plèvre,  avec  souffle  dur,  à timbre 
presque  caverneux,  et  au-dessus,  de  nombreux  frotte- 
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ments.  — La  sidération  organique  est  telle,  qu’il  n’y  a 
pas  d’élévation  de  température. 

En  cette  situation,  j’admets  une  perforation  du  dia- 
phragme avec  pleurésie  purulente  consécutive,  par  péné- 
tration dans  la  plèvre  du  pus  abdominal. 

L’épanchement  augmente  incessamment,  et  le  lende- 
main le  malade  succombe.  Certain  de  mon  diagnostic,  et 
éclairé  par  une  observation  antérieure  sur  1 insuccès 
de  la  ponction  dans  les  cas  de  ce  genre,  je  n’ai  pas  jugé 
opportun  de  la  pratiquer. 

Autopsie.  — On  ouvre  d’abord  la  cavité  abdominale 
seule,  afin  de  pouvoir  examiner  avec  précision  la  face 
inférieure,  du  diaphragne  et  les  organes  contigus.  Le 
foie  est  libre  au  niveau  de  son  lobe  droit,  mais  le  lobe 
gauche  est  fixé  au  diaphragme  par  des  adhérences  fi- 
breuses multiples  et  résistantes;  le  revêtement  péritonéal 
du  muscle  est  épaissi  et  vascularisé.  Ces  lésions  sont 
surtout  prononcées  en  un  point  où  l’extrémité  gauche 
du  foie,  le  sommet  de  la  rate  et  des  masses  épiploïques 
graisseuses  sont  réunis  et  intimement  soudés  à la 
face  inférieure  du  diaphragme.  En  détruisant  dou- 
cement ces  adhérences,  on  ouvre  un  foyer  purulent  et 
caséeux,  parfaitement  enkysté  et  du  volume  d’une  grosse 
noix,  situé  à la  partie  moyenne  du  bord  postérieur 
de  la  moitié  gauche  du  diaphragme;  les  fibres  mus- 
culaires sont,  à ce  niveau,  ramollies  et  largement  dis- 
sociées. 

Dans  tout  le  reste  de  la  cavité  abdominale,  aucune  lé- 
sion de  péritonite  soit  ancienne,  soit  récente;  pas 
d’adhérences  ni  d’exsudat. 

Le  thorax  est  alors  ouvert  au  moyen  de  deux  incisions 
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latérales  reliées  par  une  incision  transversale  qui  passe 
au-dessus  des  sixièmes  côtes,  et  laisse  intacts  tous  les 
rapports  diaphragmatiques.  Le  cœur  est  refoulé  derrière 
le  sternum.  La  plèvre  gauche  contient  plus  dedeux  litres 
d’un  pus  épais  et  fétide;  ses  parois  sont  partout  recou- 
vertes d’une  couche  fihrino-purulente  crémeuse.  Pas  d’é- 
panchement gazeux. 

Du  côté  gauche  le  sinus  costo-diaphragmatique  est 
effacé  par  des  adhérences  fibreuses  résistantes  qui  re- 
montent jusqu’au  bord  inférieur  de  la  sixième  côte,  et 
ne  se  laissent  déchirer  qu’avec  difficulté.  Pas  d’adhé- 
rences au  contraire  du  côté  droit,  où  la  main  s’engage 
aisément  entre  la  face  profonde  des  fausses  côtes 
et  la  partie  correspondante  de  la  voûte  diaphragma- 
tique. 

Le  poumon  gauche  occupe  une  situation  anormale, 
déterminée  et  par  l’épanchement,  et  par  des  adhérences 
antérieures.  En  haut  il  est  fixé  au  sommet  de  la  cage  tho- 
racique; en  bas  il  s’étale  et  adhère  solidement  par, toute 
sa  base  à la  face  supérieure  du  diaphragme  ; latéralement 
pas  d’adhérences  costales,  le  poumon  a été  aplati  et  re- 
foulé par  l’épanchement  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 
Dans  la  base  de  l’organe,  au  centre  à peu  près  de  la  par- 
tie adhérente  au  diaphragme,  on  voit  un  petit  orifice 
arrondi,  par  où  une  sonde  cannelée  pénètre  facilement 
et  arrive,  en  suivant  un  trajet  oblique,  jusque  dans  le 
loyer  caséeux  abdominal.  C’est  là  qu’a  eu  lieu  la  perfo- 
ration qui  a amené  le  développement  subit  de  la  pleuré- 
sie purulente. 

Les  autres  résultats  de  l’autopsie  sont  sans  rapport 
^avec  l’histoire  de  l’abcès  sous-phrénique,  mais  je  reprc- 
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duis  néanmoins  ceux  qui  sont  relatifs  à la  tuberculose 
des  poumons,  car  ils  ont  un  réel  intérêt. 

Les  deux  poumons  présentent  des  lésions  de  tubercu- 
lose à deux  âges  différents  : lésions  récentes,  granuleuses 
et  disséminées;  lésions  anciennes  caractérisées  par  des 
masses  caséeuses  et  crétacées  dans  les  deux  sommets, 
avec  épaisses  parois  fibreuses  d’enkystement,  dépressions 
étoilées  et  comme  cicatricielles  delà  surface  du  poumon. 
Il  s’était  produit  là,  autrefois,  une  sérielle  noyaux  tuber- 
culeux qui,  par  le  fait  seul  de  leur  évolution  naturelle, 
avaient  abouti  à une  guérison  relative,  jusqu’au  jour  où, 
la  diathèse  réveillée,  ils  étaient  devenus  le  point  de  dé- 
part d’une,  infection  secondaire.  {Observation  rédigée 
parM.  le  docteur  Chauffard,  alors  mon  interne,  aujour- 
d’hui mon  collègue  dans  les  hôpitaux.) 

Dans  ce  fait  instructif  à tous  égards,  le  diagnostic  a 
été  rigoureusement  parallèle  au  développement  des  acci- 
dents, parce  que  j’ai  pu  observer  les  deux  phases  succes- 
sives de  la  maladie;  dans  mon  autre  cas  d’abcès  sous- 
phrénique,  la  malade  n’est  entrée  à l’hôpital  qu’à  la 
suite  d’une  pleurésie  de  mauvaise  nature  qui  en  vingt- 
quatre  heures  l’avait  réduite  à l’état  le  plus  grave,  et  je 
n’ai  fait  le  diagnostic  de  l’origine  abdominale  qu’ après 
la  ponction,  parce  qu’elle  a donné  issue  à du  pus  dont 
l’odeur  repoussante  était  nettement  intestinale.  Ici  aussi 
l’autopsie  a confirmé  le  diagnostic.  Ce  fait  el  le  précé- 
dent, ainsi  que  je  vous  l’ai  dit  déjà,  sont  les  seuls  exemples 
jusqu’ici  d’abcès  sous-phrénique  siégeant  du  côté 
gauche. 


TREIZIÈME  LEÇON 
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Influence  de  la  pneumonie  lobaire  inférieure.  — Influence  de  la  pleu- 
résie à épanchement.  — Influence  de  la  pleurésie  sèche. 

Des  adhérences  du  diaphragme.  — Moyens  du  diagnostic.  Impor- 
tance de  ce  diagnostic  pour  la  thoracentèse.  — Observations. 


Messieurs, 

Je  me  propose  de  vous  faire  connaître  aujourd’hui  les 
résultats  de  mes  observations  sur  la  séméiologie  de  l’es- 
pace semi-lunaire;  je  poursuis  ces  études  depuis  1870; 
en  1879  j’ai  exposé  devant  l’Académie  de  médecine 
quelques-unes  de  mes  conclusions,  et  je  n ai  cessé  depuis 
lors  de  continuer  mes  recherches.  Cette  persistance, 
cette  liberté  que  j’ai  prise  d’entretenir  de  ce  sujet  cette 
savante  assemblée, vous  prouvent  assez  par  anticipation 
qu’il  doit  avoir  une  grande  importance;  et  pourtant,  mal- 
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gré  mes  efforts,  je  n’ai  pu  réussir  à vulgariser  ces  no- 
tions dans  notre  pays,  alors  que  la  plupart  d’entre  elles 
sont  devenues  classiques  à l’étranger,  et  surtout  en 
Allemagne.  Une  plus  longue  expérience  me  permet  devons 
donner  aujourd’hui,  sur  cette  question  de  séméiologie  des 
enseignements  plus  complets,  et  peut-être  me  sera-t-il 
enfin  donné  de  fixer  l’attention  sur  ce  groupe  de  signes, 
dont  l’importance  clinique  est  telle  que  le  salut  du  ma- 
lade dépend,  en  plus  d’une  circonstance,  de  l’exacte  inter- 
prétation de  ces  phénomènes. 

Et  d’abord  qu’est-ce  que  l’espace  semi-lunaire?  On 
pourrait  encore  l’appeler  espace  de  Traube,  car  c’est  cet 
éminent  observateur  qui,  le  premier,  l’a  décrit  en  1868, 
et  a montré  la  nécessité  de  le  séparer  au  point  de  vue  sé- 
méiologique de  toutes  les  autres  régions  du  thorax. 
Voici  en  termes  textuels  la  description  de  Traube  : « A 
la  partie  inférieure  du  thorax  gauche  est  une  région 
dans  laquelle  le  sonde  percussion  est  tympanique.  Cette 
région  a une  figure  semi-lunaire  ; elle  est  limitée  en  bas 
])ar  le  bord  du  thorax,  en  haut  par  une  ligne  courbe 
dont  la  concavité  regarde  en  bas.  L’espace  ainsi  formé 
commence  en  avant  au-dessous  du  cinquième  ou  sixième 
cartilage  costal  gauche,  et  s’étend,  en  arrière,  le  long  du 
thorax  jusqu’à  l’extrémité  antérieure  de  la  neuvième  ou 
de  la  dixième  côte.  Sa  plus  grande  largeur  est  de  trois 
pouces  à trois  pouces  et  demi  (neuf  à onze  centimètres).  » 
A cette  description  précise  j’ai  peu  de  modifications  à 
faire;  j’ai  étudié  minutieusement  cet  espace  chez  un 
grand  nombre  d’individus  sains  des  deux  sexes  et  de  tout 
âge,  à partir  de  la  puberté,  et  je  ne  l’ai  jamais  vu  commen- 
cer au  cinquième  cartilage  costal;  j’en  ai  trouvé  le  plus 
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souvent  la  limite  supérieure  au  sixième  cartilage,  et  par- 
fois au  milieu  du  sixième  espace  intercostal.  La  hauteur 
verticale  de  cet  espace  pris,  à sa  partie  moyenne,  c’est- 
à-dire  sur  la  ligne  mamelonnaire,  depuis  la  limite  su- 
périeure jusqu’au  bord  inférieur  du  thorax,  mesure  en 
moyenne  dix  centimètres.  Les  variations  physiologiques 
en  plus  ou  en  moins  peuvent  atteindre  et  même  dépas- 
ser un  centimètre. 

Les  parties  qui  entrent  dans  la  constitution  anato- 
mique de  cet  espace  sont  la  paroi  costale,  la  plèvre  cos- 
tale, la  plèvre  diaphragmatique,  le  diaphragme,  le  côlon 
et  l’estomac.  Le  poumon  est  presque  complètement  étran- 
ger à cette  zone,  il  n’en  affleure  que  la  limite  supérieure 
par  son  bord  inférieur;  on  sait  depuis  longtemps  que, 
même  dans  les  inspirations  profondes,  le  poumon  n’at- 
teint pas  le  fond  du  sinus  costo-diaphragmatique , et 
les  recherches  déjà  anciennes  de  Gerhardt  sur  les  rap- 
ports du  diaphragme  montrent  bien  que  le  poumon  n’est 
pas  compris  dans  la  constitution  de  l’espace  semi-lunaire, 
puisque  le  bord  du  muscle  correspond,  dans  la  région 
sternale  à la  sixième  côte,  dans  la  région  mamelonnaire 
à la  septième,  dans  la  région  axillaire  à la  huitième. 

Telle  sont  les  limites,  telle  est  la  composition  de  l’es- 
pace semi-lunaire.  Quels  phénomènes  fournit-il  à l’explo- 
ration à l’état  sain?C’est  là  le  premier  point  qu’il  importe 
de  bien  connaître. 

La  percussion  de  cet  espace  donne  une  sonorité  tym- 
panique  franchement  abdominale  ; c’est  un  son  vide, 
aigu,  de  tonalité  élevée  qui  diffère  complètement,  par  cet 
ensemble  de  caractères,  de  la  sonorité  plus  pleine,  plus 
sourde  et  plus  grave  que  fournit  la  percussion  du  pou- 
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mon  au-dessus  de  la  zone  en  question.  Traube  n’a  pas 
assigné  cà  celte  région  d’autre  caractéristique  que  ce 
tympanisme  aigu;  d’après  mes  nombreuses  recherches 
je  puis  en  ajouter  deux  autres  ; elles  peuvent  facilement 
être  prévues  en  raison  de  la  constitution  anatomique  de 
cet  espace,  mais  il  est  préférable  pourtant  de  les  pré- 
ciser expressément. 

Les  vibrations  vocales  manquent  complètement  dans 
l’espace  semi-lunaire,  c’est-à-dire  à partir  du  sixième 
cartilage  costal;  deux  fois  seulement  sur  plus  de  trente 
individus  examinés  à ce  point  de  vue,  j’en  ai  retrouvé 
des  traces  jusqu’au  bord  supérieur  de  la  septième  côte, 
sur  la  ligne  mamelonnaire;  pour  que  cette  exploration 
soit  à l’abri  de  toute  cause  d’erreur,il  importe  de  recher- 
cher les  vibrations,  non  pas  avec  la  main  posée  à plat 
sur  la  région,  mais  avec  l’extrémité  des  doigts  ou  mieux 
encore  avec  le  bord  cubital  de  la  main. 

L’auscultation  démontre  l’absence  de  bruit  respira- 
toire sous  l’oreille;  on  peut  bien,  dans  la  moitié  supé- 
rieure del’espace,  percevoir  la  propagation  du  murmure 
vésiculaire,  mais  un  peu  d’attention  suffit  pour  prouver 
que  ce  bruit  n’est  pas  produit  sous  l’oreille. 

En  résumé,  donc,  dans  l’état  de  vacuité  de  l’estomac, 
et  tous  les  organes  delà  région  étant  sains,  on  doit  cons- 
tater dans  l’espace  semi-lunaire  un  tympanisme  aigu  à 
la  percussion,  l’absence  de  vibrations  vocales  à la  pal- 
pation, l’absence  de  bruit  respiratoire  à l’auscultation. 

Cela  dit,  nous  pouvons  aborder  l’étude  des  altérations 
de  cet  espace. 

Une  première  cause  d’altération  est  simple  et  incon- 
testée, c’est  la  pneumonie  fibrineuse  du  lobe  inférieur- 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitid. 
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du  poumon  gauche.  Si  l’infillration  est  totale,  c’est-.V 
dire  si  elle  occupe  tout  le  lobe  jusque  dans  la  région  la- 
téro-antérieure,  le  tympanisme  de  l’espace  semi-lunaire 
disparaît  dans  la  moitié  supérieure,  et  il  y est  remplacé 
par  de  la  matité  ; dans  ces  conditions,  la  zone  tympanique 
ne  mesure  plus  que  quatre  à cinq  centimètres  en  hau- 
teur : il  y a donc  rétrécissement  et  non  pas  suppression 
delà  région  tympanique  normale;  jamais  l'infiltration 
pneumonique  ne  la  fait  disparaître  complètement  dans 
toute  sa  hauteur.  Cette  éventualité  n’a  pas  un  très-grand 
intérêt  clinique,  d’abord  parce  qu’elle  est  rarement 
réalisée,  ensuite  parce  quelle  ne  donne  lieu  à aucune 
difficulté  d’appréciation;  en  effet,  dans  la  partie  de  l’es- 
pace semi-lunaire  qui  est  devenue  mate  apparaissent 
des  vibrations  vocales,  et  l’on  y entend  du  souffle  et  de 
la  bronchophonie  ; il  n’y  a pas  de  doute  possible. 

La  cause  notable  et  importante  des  modifications  de 
l’espace  de  Traube  est  fournie  par  la  pleurésie  gauche  à 
épanchement.  Cette  pleurésie  peut  faire  disparaître  la 
zone  tympanique  de  deux  manières  différentes  : au  cas 
d’épanchement  très  abondant,  le  liquide  occupe  tout  le 
pourtour  inférieur  du  thorax,  il  abaisse  le  diaphragme 
e occupe  en  totalité  l’espace  semi-lunaire;  — dans  d’au- 
tres cas,  dont  j’ai  déjà  vu  plusieurs  exemples,  l’épan- 
chement est  médiocre  et  limité, il  est  purement  anterieur 
ou  antéro-latéral,  et  dans  ces  pleurésies  que  j ai  ap- 
pelées pleurésies  sous-mammaires,  le  liquide  est  logé 
exclusivement  ou  à peu  près  dans  l’espace  en  question. 
Quel  que  soit  le  mode  d’envahissement,  le  résultat  est  le 
même,  le  tympanisme  disparaît  totalement,  il  est  rem- 
placé par  une  matité  d’autant  plus  frappante  qu’elle  rem- 
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place  une  sonorité  particulièrement  forte  et  aiguë,  et  dans 
cet  espace  devenu  mat  on  constate  comme  à l’état  sain 
.’absence  de  vibrations  vocales,  l’absence  de  souffle,  l'ab- 
sence de  bruit  respiratoire  ; l’immobilité  et  le  silence, 
voilà  ce  qu’on  observe,  de  sorte  que  le  remplacement 
du  tympanisme  normal  par  de  la  matité  est  le  seul  si- 
gne de  cet  épanchement  sous-mammaire  gauche;  je  dois 
mentionner  pourtant  l’ectopie  cardiaque  qui,  àun  degré 
variable,  ne  manque  jamais  en  pareille  circonstance. 

C’est  encore  là  une  éventualité  clinique  qui  ne  soulève 
aucune  discussion,  et  que  Traube  déjà  a parfaitement 
mise  en  lumière;  mais  voici  une  autre  question  sur  la- 
quelle j’appelle  votre  plus  sérieuse  attention  : l’épanche- 
ment sous-mammaire  est-il  la  seule  condition  patholo- 
gique qui  puisse  faire  disparaître  le  tympanisme  semi- 
lunaire?  Traube  a répondu  par  l’affirmative,  et  sur  son 
autorité  cette  erreur  grave  s’est  répandue  et  accréditée; 
elle  peut  être  la  source  d’un  péril  immédiat  pour  le  ma- 
lade. A cette  question  majeure,  j’ai  déjà  fait,  en  1879, 
une  réponse  négative,  et  mes  nombreuses  observations 
ultérieures  la  confirment  de  tous  points.  Non,  cent  fois 
non,  l’épanchement  sous-mammaire  n’est  pas  la  seule 
condition  qui  puisse  faire  disparaître  le  tympanisme 
semi-lunaire,  et  conséquemment  la  disparition  de  ce 
tympanisme  n est  point  un  signe  certain  de  la  présence 
d’un  liquide  dans  cette  région. 

Quelle  est  donc  cette  autre  condition  pathologique 
qui  est  capable  de  produire  ce  même  effet,  en  l’état  d’in- 
tégrité des  organes  abdomimaux?  C’est,  ainsi  que  je  l’ai 
démontré,  la  présence  de  fausses  membranes  entre  le 
bord  inférieur  dupoumon,  le  diaphragme  et  le  péricarde 
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d’une  pari,  el la  plèvre  costale  d’autre  part;  ces  fausses 
membranes  constituent  ce  que  j’ai  appelé  l’adhérence 
ou  symphyse  phréno-costale. 

J’affirme  que  ces  productions  membraneuses  modifient 
profondément  les  caractères  normaux  de  l’espace  semi- 
lunaire;  mais  il  importe  de  distinguer  deux  groupes  de 
cas,  suivant  que  les  adhérences  sont  épaisses  et  en  mem- 
branes continues,  ou  au  contraire  minces  et  fragmentées. 

Les  adhérences  membraneuses  continues  et  épaisses 
(elles  peuvent  avoir  une  épaisseur  de  plusieurs  centi- 
mètres, ainsi  que  j’en  ai  vu  nombre  d’exemples)  non 
seulement  réduisent  l’espace  tympanique,  mais  elles  l’ef- 
facent totalement;  dans  toute  l’étendue  la  matité  rem- 
place le  tympanisme  normal,  et  l’examen  de  la  région 
semi-lunaire  par  la  percussion,  la  palpation  et  l’auscul- 
tation donne  exactement  les  mêmes  résultats  que  dans 
le  cas  d’épanchement  liquide.  Comment  donc  alors  taire 
ce  diagnostic  différentiel  dont  l’importance,  ainsi  que 
je  vous  le  prouverai  bientôt,  est  véritablement  vitale 
pour  le  malade  ? uniquement  par  l’examen  de  la  mobilité 
respiratoire  dans  la  région  sous-mammaire  et  épigas- 
trique. 

Vous  savez  en  quoi  consistent  ces  mouvements  à l’é- 
tat normal  : à l’inspiration,  projection  de  l’épigastre  en 
avant,  soulèvement  et  projection  en  dehors  de  la  zone 
costale  inférieure. 

Eh  bien!  dans  les  deux  cas  que  nous  étudions,  épan- 
chement liquide  ou  adhérences  en  symphyse,  cette  mo- 
hilité  respiratoire  normale  est  altérée,  mais  1 anomalie 

n’est  pas  la  même  dans  les  deux  circonstances.  J ai  lait 

connaître, dans  une  communication  a l’Académie  dénié- 
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decine  en  1879,  les  particularités  relatives  à ces  deux 
éventualités  cliniques.  En  cas  d’épanchement  on  cons- 
tate simplement  l’absence  de  projection  inspiratoire  à 
l’épigastre  et  l’immobilité  de  la  région  costale  inférieui  e, 
ou  bien  même  le  renversement  des  actes  normaux  aux 
deux  temps  de  la  respiration;  en  outre,  si  le  liquide  est 
abondant,  on  peut  observer  une  voussure  costo-abdo- 
minale,  d’où  résulte  dans  la  configuration  générale  de  la 
région  thoracique  antéro-inférieure  une  asymétrie  fiap- 
pante. 

Mais  en  cas  d’adhérences  pures,  les  résultats  de  cet 
examen  sont  tout  autres  : non  seulement  alors  on  cons- 
tate le  renversement  des  mouvements  normaux  de 
l’épigastre  et  de  l’hypochondre,  c’est-à-dire  un  retrait 
inspiratoire  et  une  projection  expiratoire,  comme  dans 
toutes  les  inerties  du  diaphragme,  quelle  qu’en  soit  la 
cause;  mais  en  outre,  et  ceciestloutà  fait  pathognomo- 
nique, on  voit  Cl  chaque  inspiration  une  dépression  active 
des  espaces  intercostaux  inférieurs  h purûr  du  sixième  ou 

du  septième;  avec  cette  dépression  coïncide  une  traction 
des  côtes  elles-mêmes  vers  la  ligne  médiane, el  pur  Ik  cette 
anomalie  se  répare  nettement  de  la  simple  paralysie  du 
diaphragme.  L’expiration  est  signalée  par  le  retour  de 
ces  parties  à leur  situation  régulière,  c’est-à-dire  par 
une  saillie  épigastrique  et  par  la  projection  excentrique 
des  côtes  et  des  espaces  correspondants.  Le  nombre  des 
côtes  qui  subissent  la  traction  concentrique  varie  selon 
l’étendue  de  l’adhérence  phréno-costale  antérieure,  cela 
s’entend  de  soi-même  ; il  pe\it  se  faire  que  le  pourtour,  le 
bord  convexe  du  diaphragme  soit  seul  soudé  aux  côtes 
sans  adhérence  de  la  face  antérieure  du  muscle;  dans 
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ce  cas,  le  moiivemenl  de  traction  ne  porte  que  sur  la 
sixième  et  la  septième  côte;  les  inférieures  restent  sim- 
plement immobiles. 

Ce  n’est  pas  tout  : comme  le  côté  sain  a conservé  sa 
mobilité  physiologique,  il  y a un  antagonisme  complet 
entre  les  deux  moitiés  inférieures  du  thorax;  ainsi  est 
constitué  un  véritable  mouvement  de  bascule  qu  on  ap- 
précie au  mieux  en  se  plaçant  au  pied  du  lit  du  malade, 
et  en  examinant  de  là,  dans  une  vue  d’ensemble,  les  ré- 
gions costo-épigastriques  découvertes;  les  moindres 
modifications  dans  l’harmonie  des  mouvements  sont 
alors  saisissables,  et,  dans  le  cas  indiqué,  il  suffit  d’un 
coup  d’œil  pour  constater  que  l’uniformité  normale  est 
remplacée  par  une  alternance  bilatérale  de  projection 
et  de  retrait:  du  côté  gauche  retrait  à l’inspiration  et 
projection  à l’expiration;  du  côté  droit  projection  à l’ins- 
pirationet  retrait  à l’expiration.  Quelque  peu  marquée 
que  soit  l’anomalie,  elle  ne  peut  échapper  si  on  la 
recherche  par  le  procédé  ci-dessus.  Lorsqu’elle  existe 
avec  l’ensemble  des  caractères  que  je  lui  ai  assignés, 
on  peut  être  certain  qu’il  n’y  a pas  d’épanchement  an- 
téro-inférieur, que  la  disparition  du  tympanisme  semi- 
lunaire  est  due  à la  présence  de  fausses  membranes 
épaisses,  que  le  diaphragme  est  fixé  par  des  adhérences 
costales,  etque  la  ponction  dans  cette  région  silencieuse, 
dont  le  silence  même  pourrait  être  une  tentation,  aurait 
les  conséquences  les  plus  déplorables. 

Une  anomalie  analogue,  non  pas  semblable. peut  être 
produite,  sans  adhérences  dif  diaphragme,  par  d’autres 
conditions  pathologiques.  Lorsque,  pour  une  cause  quel- 
conque, l’air  est  raréfié  dans  l’appareil  respiratoire  de 


24.7 


SÉMÉIOLOGIE  DE  L’ESPACE  SEMI-LUNAIRE, 
manière  que  la  pression  intra-thoracique  tombe  au-des- 
sous du  degré  normal,  alors  on  observe  cà  l’inspiration, 
par  l’elîetde  la  pression  extérieure  devenue  prépondé- 
rante, l’affaissement  épigastrique  et  la  dépression  pas- 
sive des  hypochondres  ; mais  dans  ce  cas  1 anomalie  est 
bilatérale,  le  mouvement  de  bascule  caractéristique 
n’existe  pas,  et  de  plus,  s’il  y a dépression  des  espaces 
intercostaux,  il  n’y  a pas  traction  concentrique  des  côtes 
elles-mêmes;  il  n’y  a donc  pas  de  confusion  possible. 

Lorsque  les  membranes  sont  minces  et  fragmentées, 
les  signes  fournis  par  l’exploration  de  l’espace  semi- 
lunaire  sont  tout  différents;  les  résultats  de  la  percus- 
sion varient  suivant  l’importance  des  productions  mem- 
braneuses ; si  elles  sont  à la  fois  minces  et  filamenteuses, 
le  tympanisme  normal  n’est  point  modifie;  si  elles  sont 
plus  épaisses  et  plus  étalées,  la  sonorité  est  affaiblie, 
elle  perd  de  son  acuité,  on  peut  même  observer  de  la 
submatité  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande  de  la 
zone  semi-lunaire  ; enfin  il  peut  arriver  que  l’espace  tym- 
panique  soit  notablement  agrandi  en  hauteur,  parce 
que  le  diaphragme  et  le  poumon  sont  fixés  en  élévation 
au  niveau  de  la  cinquième  etmême  de  la  quatrième  côte. 
Dans  tous  ces  cas  à tympanisme  conservé,  l’absence 
d’épanchement  est  démontrée  par  cela-même;  quant  aux 
adhérences,  elles  sontreconnues  à l’altération  delamobi- 
lité  respiratoire  et  à laprésence  de  frottements  pleuraux. 

Le  premier  de  ces  phénomènes  est  moins  marqué  que 
dans  le  groupe  de  cas  précédent,  en  raison  de  l’épais- 
seur moindre  et  de  la  fragmentation  des  membranes; 
mais  il  est  de  même  caractère  et  peut  facilement  être 
apprécié  par  un  examen  attentif;  cependant  il  peut  se 
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faire  que  l’anomalie  consiste  simplement  dans  le  défaut 
de  projection  épigastrique  et  dans  l’immobilité  de  l’hy- 
pochondre  à l’inspiration. 

Dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  et  par  cela-même  que 
les  fausses  membranes  vu  leur  fragmentation  ne  pro- 
duisent pas  une  symphyse  pbréno-costale  complète,  on 
entend  dans  la  région  sous-mammaire  des  frottements 
pleuraux  plus  ou  moins  nombreux  qu’il  faut  toujours 
rechercher  avec  grand  soin  en  pareille  circonstance, 
afin  d’être  renseigné  sur  la  mobilité  et  la  situation  du 
diaphragme  et  du  poumon.  — Quanta  l’agrandissement 
en  hauteur  de  la  région  tympanique  normale,  c’est  un 
des  phénomènes  les  plus  importants  parmi  ceux  qui 
constituent  la  séméiologie  de  l’espace  semi-lunaire; il 
dénote  à coup  sûr  une  élévation  insolite  du  diaphragme 
et  du  poumon,  et,  si  une  Ihoracentèse  est  nécessaire,  cette 
notion  met  à l’abri  du  danger  qui  résulterait  d’une 
ponction  pratiquée  trop  bas. 

Ainsi,  Messieurs,  l’espace  semi-lunaire  peut  être  altéré, 
au  cas  de  pleurésie  gauche  actuelle  ou  antérieure,  pai’ 
un  épanchement  sous-mammaire,  — pai‘  une  symphyse 
pbréno-costale  épaisse,  — par  des  fausses  membranes 
minces  et  fragmentées.  Dans  les  deux  premiers  cas  le 
tympanisme  est  remplacé  par  de  la  matité,  et  la  distinc- 
tion de  ces  deux  conditions  si  difterentes  ne  peut  être 
faite  que  par  l’étude  de  la  mobilité  respiratoire  de  la 
région;  en  aucun  cas  on  ne  doit  admettre  l’effusion 
liquide  sous-mamelonnaire  en  se  fondant  uniquement 
sur  la  matité.  — Dans  la  troisième  éventualité  les  résul- 
ats  de  la  percussion  sont  variables,  mais  il  y a des  frotte- 
ments pleuraux,  et  le  diagnostic  est  par  là-même  fixé. 
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L’inlérêl  qui  se  rattache  à la  connaissance  des  adhé- 
rences du  diaphragme  est  tel,  que  l’on  ne  doit  jamais  se 
borner  à étudier  l’action  du  muscle  dans  la  région 
antéro-latérale  du  thorax;  dans  toute  pleurésie,  il  im- 
porte de  l’examiner  en  arrière,  le  malade  étant  assis.  Les 
adhérences  peuvent  s’étendre  à la  région  postérieure, 
ou  même  y être  limitées,  et  là  elles  se  manifestent, 
comme  en  avant,  par  la  dépression  inspiratoire  active 
des  espaces  intercostaux;  mais,  pour  des  raisons  faciles  à 
concevoir, la  traction  des  côtes  vers  la  cavité  thoracique 
est  beaucoup  moins  marquée  qu’en  avant.  J’ai  observé 
ce  symptôme  dans  deux  cas  de  pleurésie  non  cloisonnée, 
développés,  l’un  chez  un  phtisique,  l’autre  chez  un  indi- 
vidu affecté  de  péritonite.  L’autopsie  a prouvé  la  fidélité 
du  signe  en  montrant  dans  les  deux  cas  que  le  dia- 
phragme était  maintenu  par  des  adhérences  posté- 
rieures à la  hauteur  de  la  sixième  côte,  et  cela  malgré  la 
présence  d’un  épanchement  séreux  de  plus  d’un  litre. 

Vous  pouvez  comprendre  maintenant  que  je  n’ai  rien 
exagéré  en  vous  disant  que  le  diagnostic  des  conditions 
de  t’espace  semi-lunaire  et  des  adhérences  du  diaphragme 
est  d’une  importance  vitale  pour  le  malade.  Que  dans 
l’un  des  deux  cas  dont  je  viens  de  vous  parler  on  eût 
pratiqué  une  thoracentèse  postérieure  au  point  qui  est 
généralement  conseillé,  c’est-à-dire  dans  le  huitième 
espace  intercostal,  et  l’on  plongeait  le  trocart  dans  la 
cavité  abdominale  à travers  le  diaphragme  fixé  en  éléva- 
tion. 

Ce  malheur  est  arrivé  et  plus  d’une  fois,  je  ne  me  las- 
serai pas  de  le  répéter.  Écoutez  d’abord  la  relation  d’un 
fait  observé,  en  1879,  par  Girgensohn,  médecin  deshôpi- 
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taux  de  Riga,  fait  que  j’ai  déjcà  indiqué  dans  ma  commu- 
nication à l’Académie  en  1879. 

Chez  une  fille  de  vingt  et  un  ans,  cet  éminent  confrère 
constate  du  côté  gauche  un  vaste  épanchement  pleuré- 
tique; d’après  l’état  général  de  la  malade;  il  soupçonne 
la  nature  purulente  du  liquide;  il  vérifie  sa  présomption 
par  une  ponction  exploratrice,  et  il  fait  l’empyème  dans 
le  sixième  espace  intercostal,  au  niveau  de  la  ligne  axil- 
laire médiane;  il  n’obtient  parune  goutte  de  pus,  la  plaie 
ne  donne  issue  qu’à  un  peu  de  sang.  Quatre  heures  plus 
tard,  Girgensohn  introduit  un  trocart  par  l’incision  axil- 
laire, et  il  évacue  ainsi  une  demi-livre  de  pus  fétide.  La 
malade  succombe  ce  jour  môme  à huit  heures  du  soir, 
l’incision  ayant  été  faite  à une  heure  de  l’après-midi. 

Les  révélations  de  l’autopsie,  les  voici  : l’incision  a pé- 
nétré directement  dans  la  cavité  abdominale;  le  dia- 
phragme, uni  à la  base  du  poumon,  est  fixé  à la  paroi 
thoracique  depuis  la  cinquième  côte  jusqu’en  bas  par 
des  adhérences  épaisses;  au  niveau  de  la  ligne  axil- 
laire postérieure,  le  poumon  est  soudé  à la  plèvre  cos- 
tale par  des  adhérences  très  courtes,  et  par  suite  la  ca- 
vité pleurale  est  divisée  en  deux  loges,  l’une  antérieure, 
l’autre  postérieure;  la  loge  antérieure  est  remplie  par 
un  épanchement  séreuxlimpide;  la  loge  postérieure  con- 
tient 5 à 6 livres  de  pus  verdâtre  et  fétide.  — Le  dia- 
phragme était  arrêté  à la  cinquième  côte;  l’incision  a eu 
lieu  entre  la  sixième  et  la  septième,  elle  devait  fatale- 
ment ouvrir  l’abdomen;  si  le  trocart  introduit  par  1 in- 
cision a évacué  une  petite  quantité  de  pus,  c est  qu  il  a 
suivi  une  direction  oblique  en  haut  et  en  arrière,  grâce 
à laquelle  il  a pénétré  dans  la  loge  postérieure  à travers 
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le  poumon  faisant  office  de  cloison  entre  les  deux  poches, 
et  l’autopsie  a montré  sur  la  partie  externe  du  lobe 
inférieur  les  deux  orifices  du  trajet  parcouru  par  l’instru- 
ment dans  le  tissu  pulmonaire.  — Je  ne  sais  si  la  dispo- 
sition cloisonnée  de  l’épanchement  était  accessible  au 
diagnostic;  je  ne  sais  si  les  adhérences  diaphragmatiques 
auraient  pu  être  reconnues  à l’aide  des  signes  que  je  vous 
ai  fait  connaître,  mais  ce  qui  est  bien  certain,  c’est  que 
dans  toute  pleurésie  la  recherche  de  ces  adhérences  est 
un  élément  indispensable  du  diagnostic. 

Indépendamment  de  l’observation  de  Girgensohn, 
indépendamment  de  mes  deux  cas  dont  je  vous  ai  entre- 
tenus auparavant,  je  puis  vous  citer  d’autres  faits  qui 
vous  prouveront  non  moins  clairement  que  ce  diagnostic 
est,  pour  le  médecin,  un  devoir  impérieux,  dont  l’omis- 
sion peut  entraîner  sur  l’heure  la  mort  du  malade.  Voici 
le  résumé  d’une  observation  qui  est  consignée  dans  l’an- 
’ nuaire  pour  J 877  du  Calharinenspital  de  Stuttgart  : 
Pleurésie  gauche  à particularités  un  peu  obscures.  Ponc- 
tion dans  le  huitième  espace  intercostal  sur  la  ligne  sca- 
pulaire. Quant  on  retire  le  trocart,  jet  rayonnant  de  sang 
anime  d un  mouvement  rhylhmique;  on  pense  avoir 
ponctionné  un  anévrysme.  — Autopsie  : pleurésie  limi- 
tée a la  partie  supérieure  de  la  cavité  pleurale;  au  des- 
sous, dans  toute  la  moitié  inférieure,  adhérences  du  pou- 
mon, du  péricarde,  du  diaphragme  entre  eux  et  à là 
paroi;  le  poumon  est  réduit  à une  bande  adhérente 
membraniforme  d’un  centimètre  d’épaisseur.  Le  trocart 
a pénétré  dans  le  cœur. 

Le  lait  rapporté  par  Brünniche,  en  1878,  n’est  pas 
moins  démonstratif,  pas  moins  terrifiant.  Il  s’agit  d’un 
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homme  de  ving  t et  un  ans  affecté  d’une  pleurésie  gauche 
à épanchement  considérable.  Une  ponction  exploratrice 
démontre  la  nature  purulente  du  liquide.  Avec  un  tro- 
cart volumineux  on  pratique  une  ponction  dans  le 
dixième  espace  intercostal  et  l’on  place  une  sonde  dans 
le  trocart.  Gomme  l’écoulement  ne  se  fait  pas,  le  lende- 
main on  agrandit  l’ouverture,  avec  le  couteau,  d’arrière 
en  avant,  et  l’on  fait  un  lavage.  Cinq  heures  après,  le  ma- 
lade succombe.  — L’autopsie  montre  que  la  ponction  et 
l’incision  ont  passé  à travers  le  diaphragme,  derrière  la 
rate,  et  ouvert  la  cavité  abdominale.  Le  diaphragme  est 
soudé  aux  côtes,  de  sorte  que  la  partie  inférieure  de  la 
cavité  pleurale  n’existe  plus;  l’adhérence  remonte  assez 
haut,  car  même  dans  le  huitième  espace  et  sur  la  ligne 
axillaire,  le  trocart  aurait  traversé  le  diaphragme  et  pé- 
nétré dans  le  ventre.  Dans  l’abdomen  on  trouve  le  pus  de 
l’empyème  et  une  péritonite  récente. 

L’obligation  de  rechercher  avec  une  anxieuse  sollici- 
tude les  adhérences  du  diaphragme  est  d’autant  plus 
étroite  que  ces  adhérences,  ainsi  que  je  l’ai  établi  en 
1879,  ne  sont  vraiment  pas  rares;  il  est  donc  essentiel 
de  bien  connaître  les  conditions  pathologiques  très 
diverses,  dans  lesquelles  on  doitprésumer  ces  altérations 
du  diaphragme  et  de  l’espace  semi-lunaire.  Or  on  les 
rencontre  non  seulement  dans  les  pleurésies  primitives, 
mais  dans  bon  nombre  de  circonstances  dans  lesquelles 
la  pleurésie  n’est  qu’un  épisode  ultime  ou  accessoire  ; 
les  lésions  chroniques  des  poumons,  les  alterations  du 
cœur  et  du  péricarde,  les  lésions  des  médiastins,  les 
péritonites  sus-ombilicales  ou  généralisées,  les  lésions 
des  reins,  du  foie  et  de  la  rate  rentrent  dans  ce  groupe 
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ainsi  que  l’observaLion  me  l’a  plusieurs  fois  démontré. 
D'autre  part,  la  symphyse  phrénique  peutêtre  le  reliquat 
d’une  pleurésie  antérieure;  que  le  sujet  fasse  plus  tard 
un  nouvel  épanchement,  le  liquide  sera  maintenu  en 
élévation  insolite  par  la  fixité  préalable  du  diaphragme, 
et  la  thoracentèse  est  condamnée  à l’erreur  de  lieu, 
si  elle  est  faite  au  point  dit  d’élection.  Enfin  cet  état  de 
la  plèvre  et  du  diaphragme  n’est  point  rare  chez  les  tu- 
berculeux, nous  le  savons  de  longue  date;  plusieurs 
nouveaux  exemples  du  fait  sont  contenus  dans  l’intéres- 
sant travail,  publié  en  1878  par  Knoevenagel  de  Cologne, 
sur  les  états  phtisiques  des  poumons;  je  vous  signalerai 
particulièrement  l’observation  XIV  qui  montre  le  dia- 
phragme fixé  à gauche  jusqu’au  bord  inférieur  del  a 
quatrième  côte. 

J’ai  déjà  eu  deux  exemples  d’une  autre  variété  d’adhé- 
rence diaphragmatique;  je  considère  comme  un  devoir 
de  vous  la  faire  connaître,  car  c’est  peut-être  la  plus 
dangereuse  de  toutes  au  point  de  vue  de  la  thoracentèse. 
Dans  les  deux  cas  il  s’agissait  de  pleurésie  ultime  du 
côté  droit,  à épanchement  uniloculaire  purement  séreux, 
remplissant  au  plus  la  moitié  de  la  cavité  pleurale;  la 
quantité  du  lic[uide  contre-indiquait  la  ponction,  et  cela 
fut  bien  heureux,  car,  si  elle  eût  été  pratiquée,  le  tro- 
cart aurait  certainement  pénétré  ou  dans  la  cavité  ab- 
abdominale  ou  dans  le  poumon.  Voici,  en  effet,  ce  qu’a 
montré  l’autopsie  : diaphragme  fixé  en  élévation  à la 
luiuteur  de  la  sixième  côte;  pourtant  aucune  adhérence 
du  diaphragme  aux  côtes,  aucune  adhérence  de  la  face 
externe  du  poumon  à la  paroi;  mais  la  base  du  poumon 
est  soudée  dans  tout  son  périmètre  et  dans  toute  sa  sur- 
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face  à la  face  supérieure  du  diaphragme;  par  suite,  le 
muscle  échappe  à la  pression  de  l’épanchement,  et  le 
refoulement  du  poumon  vers  le  médiastin  a nécessaire- 
ment pour  conséquence  l’élévation  de  la  cloison  muscu- 
laire par  traction,  et,  dans  ces  conditions,  cette  élévation 
sera  d’autant  plus  marquée  que  l’épanchement  sera  plus 
abondant.  D’un  autre  côté  la  base  du  poumon,  étant 
fixée  par  son  périmètre  à la  périphérie  du  diaphragme, 
ne  peut  fuir  devant  le  liquide  ; de  sorte  que,  si  la  ponction 
eût  été  faite  dans  le  huitième,  dans  le  septième  ou  dans 
le  sixième  espace,  elle  pénétrait  dans  le  foie,  et  si  elle 
eût  été  faite  dans  le  cinquième,  l’instrument  tombait 
directement  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon,  au  niveau 
de  son  adhérence  diaphragmatique.  — Dans  ces  deux 
cas  j’avais  constaté  l’absence  totale  de  projection  épi- 
gastrique à l’inspiration,  mais  les  mouvements  respira- 
toires de  la  région  costale  étaient  normaux. 

Ces  faits  et  ces  considérations  vous  prouvent  claire- 
ment, je  l’espère,  que  je  n’ai  nullement  exagéré  l’impor- 
tance clinique  des  altérations  de  l’espace  semi-lunaire 
et  des  adhérences  du  diaphragme,  deux  questions  qui 
sont  étroitement  connexes,  comme  je  l’ai  montré  le  pre- 
mier. Chez  tout  malade,  et  surtout  chez  tout  malade  à 
thoracentèse  possible,  la  détermination  de  ces  altéra- 
tions fait  partie  intégrante  et  obligatoire  du  diagnostic, 
il  n’y  a du  reste  aucun  rapport  ni  direct,  ni  inverse, 
entre  l’abondance  de  l’épanchement  et  l’existence  des 
adhérences  phréniques,  par  conséquent  elles  doivent  être 
recherchées  dans  chaque  cas  par  un  examen  délibéré, 
et  abstraction  faite  de  toutes  les  autres  particularités  de 
la  pleurésie;  celle  appréciation,  dont  j’ai  indiqué  les 
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moyens,  est  poiip  la  thoracentèse  une  condition  préa- 
lable d’absolue  nécessité. 

La  connaissance  de  ces  faits  fournit  un  autre  ensei- 
gnement que  je  ne  proclamerai  jamais  assez  haut  : il 
est  impossible  d’assigner,  même  d’une  manière  géné- 
rale, un  lieu  d’élection  quelconque  à la  ponction  de  la 
poitrine  dans  la  pleurésie;  ce  lieu,  que  commande  avant 
tout  l’éventualité  des  adhérences  diaphragmatiques  et 
pulmonaires,  varie  nécessairement  d’un  cas  à l’autre,  et 
la  croyance  à une  règle  fixe  constituerait  un  péril  renais- 
sant avec  chaque  malade.  Pénétrez-vous  bien  de  cette 
vérité,  je  vous  en  conjure,  et  laissez-moi  vous  la  présen- 
ter à nouveau  d’une  manière  plus  frappante  encore  : par 
la  thoracentèse  vous  vous  proposez,  quoi?  de  pénétrer 
dans  la  cavité  pleurale.  Mais  les  adhérences  du  dia- 
phragme font  disparaîre  une  partie  plus  ou  moins  grande 
de  cette  cavité;  c’est  donc  bien  le  moins  qu’avant  d’agir 
vous  vous  assuriez  de  l’existence  de  la  cavité  dans  laquelle 
vous  prétendez  pénétrer.  Il  n’est  pas,  pour  le  médecin,  de 
devoir  plus  impérieux,  j’espère  que  vous  ne  l’oublierez 
jamais. 
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tion  avec  l’épanchement  pseudo-hémorrhagique.  — Des  causes  de 
l’épanchement  sanglant  de  la  plèvre.  — Diagnostic  différentiel. 

De  la  pectoriloquie  aphone.  — Caractères  du  phénomène.  — Rapports 
de  la  pectoriloquie  aphone  avec  les  épanchements  pleurétiques.  — 
Discussion  des  conclusions  de  Raccelli. 

De  la  pectoriloquie  aphone  dans  les  états  pathologiques  étrangers  à la 
pleurésie.  — Observations.  — Conditions  physiques  génératrices  du 
phénomène.  — Conclusions. 


Messieurs, 

Nous  cLudierons  aujourd’hui  la  malade  couchée  au 
n°  10  de  la  salle  Laënnec.  Celte  femme  Agée  de  cinquante- 
huit  ans  est  entrée  dans  la  salle  le  31  février  dernier; 
elle  était  en  proie  à une  grande  dyspnée  à laquelle  l’exa- 
men de  la  poitrine  assignait  pour  cause  un  épanchement 
considérable  dans  la  cavité  pleurale  droite.  Le  lendemain, 
l’indication  d’une  évacuation  immédiate  était  urgente, 
et  la  thoracentèse  donna  issue  à 1900  grammes  d’un 
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liquide  rouge  homogène.  Lu  coloration  élailassez  accusée 
pour  démontrer  par  elle-même  la  présence  du  sang,  et 
l’examen  microscopique  révéla,  en  effet,  des  globules 
rouges  intacts  en  grande  abondance.  Il  ne  s'agissait  donc 
pas  ici  d’un  liquide  coloré  en  rouge  par  la  matière  colo- 
rante du  sang  dissoute,  c’est-à-dire  d’une  pseudo-hé- 
morrhagie, il  s’agissait  bien  réellement  d’un  liquide 
sanglant,  composé  de  sérosité  mêlée  aux  éléments  glo- 
bulaires rouges,  c’est-à-dire  d’un  épanchement  hémor- 
rhagique. Un  pareil  fait  est  rare,  et  il  est  plus  rare  en- 
core, en  dehors  du  traumatisme,  que  l’épanchement  san- 
glant de  la  plèvre  présente  une  aussi  grande  abondance  ; 
c’est  là  un  premier  point  qui  mérite  de  vous  être  signalé. 

Lorsque,  chez  un  malade  adulte  ou  âgé,  on  se  trouve 
en  présence  d’un  épanchement  pleural  de  cette  nature, 
un  certain  nombre  d’éventualités  sont  possibles,  qu’il 
importe  d’avoir  bien  présentes  à l’esprit.  Et  d’abord 
un  pareil  épanchement  peut-il  être  observé  dans  la  pleu- 
résie franche  primitive?  Oui,  le  fait  est  complètement 
insolite,  mais  il  est  réel,  Wintrich  l’a  démontré  le  pre- 
mier ; dans  les  pleurésies  qui  éclatent  soudainement  à 
grand  fracas,  avec  fièvre  violente,  la  congestion  initiale 
peut  être  assez  brusque  et  assez  forte  pour  produire 
l’effraction  de  quelques  vaisseaux  en  hyperémie,  et  le 
mélange  au  liquide  d’une  certaine  quantité  de  sang  en 
nature,  c est-à-dire  à éléments  globulaires  intacts.  Cette 
origine  de  l’épanchement  hémorrhagique  est  tout  à fait 
i rare. 

Une  autre  éventualité  est  au  contraire  la  règle  en  pa- 
redle  circonstance  : c’est  qu’un  tel  épanchement  est  lié 

JACCOUD. — Cün.  de  la  l’itié.  n 
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à une  maladie  organique  pleurale,  pulmonaire,  ou  de 
voisinage;  la  plus  fréquente  de  ces  maladies  est  le  can- 
cer; il  peut  siéger  dans  la  plèvre,  dans  le  poumon,  dans 
le  médiastin,dans  la  partie  sus-ombilicale  de  l’abdomen, 
pnrtiPAilièrement  dans  le  foie.  Vient  ensuite,  je  le  répète, 
avec  une  fréquence  moindre,  la  maladie  tuberculeuse  à 
localisation  pleurale  , pulmonaire  , ganglionnaire  ou 
sous-diaphragmatique. 

Le  début  de  la  pleurésie,  chez  notre  malade,  remonte  à 
quinze  jours,  il  n’a  rien  eu  de  la  vivacité  et  de  la  brus- 
querie propres  à la  première  forme  de  pleurésie  hémor- 
rhagique, celle  de  Wintrich;  et,  déplus,  un  seul  coup 
d’œil  jeté  sur  cette  femme  suffit  pour  démontrer  qu’il  ne 
peut  être  question  chez  elle  d’une  pleurésie  franche  pri- 
mitive : elle  est  amaigrie,  elle  a un  aspect  cachectique, 
sa  santé  s’est  altérée  trois  mois  et  demi  avant  le  début 
de  sa  pleurésie,  et  nous  sommes  certains  par  là  que  son 
épanchement  sanglant  est  lié  à l’ime  des  maladies  ca- 
chectisantes  qui  en  sont  la  cause  la  plus  ordinaire.  Est- 
ce  le  cancer,  est-ce  la  tuberculose  qui  est  en  cause? 
L’examen  du  poumon  gauche  ne  révèle  aucun  phéno- 
mène suspect;  l’auscultation  du  sommet  du  poumon 
droit  fait  entendre  une  respiration  rude,  presque  ron- 
lîante,  rien  autre,  et  cette  anomalie  n’est  point  suffisante 
pour  démontrer  une  induration  du  tissu,  en  raison  de 
la  forte  compression  que  le  poumon  a subie  du  fait  de 
l’épanchement.  Donc  rien  de  significatif  de  ce  côté,  au 
point  de  vue  de  la  tuberculose.  En  revanche,  la  malade 
n’est  pas  seulement  pèle;  la  face  est  jaune  cire,  jaune 
paille,  présentant  ainsi,  bien  manifestement,  la  teinte 
propre  au  cancer  parvenu  à la  période  cachectique,  et 
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pour  cet  ensemble  de  moLils  j’incline  à rapporter  la 
pleurésie  hémorrhagique  à sa  cause  la  plus  commune,  à 
la  maladie  cancéreuse. 

Parvenu  à ce  point,  le  diagnostic  avait  à déterminer 
la  localisation  du  cancer.  La  première  éventualité  à exa- 
miner était  celle  d’une  localisation  dans  la  plèvre  elle- 
même.  Le  cancer  de  celte  séreuse  se  présente  sous  la 
forme  de  nodosités  de  petit  volume,  disséminées  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  dans  les  deux  feuillets  de  la 
membrane;  ces  nodosités  ont  pour  effet  de  transformer 
la  surface  lisse  de  la  plèvre  en  une  surface  inégale,  par- 
semée de  saillies  dures.  En  l’absence 'd’épanchement, 
c’est  par  des  frottements  que  cette  lésion  s’accuse;  ces 
frottements  sont  durs,  fixes  et  persistants;  une  fois  pro- 
duits ils  sont  définitifs,  et  ils  occupent  une  étendue 
variable  en  rapport  avec  la  diffusion  des  nodosités.  Ces 
phénomènes  stéthoscopiques  sont  immuables  tant  qu’il 
ne  survient  pas  de  liquide;  j’ai  pu  les  constater  avec  les 
même  caractères  pendant  plusieurs  mois  consécutifs. 
D’une  autre  part,  et  ceci  est  une  notion  fort  importante 
poui  1 appréciation  clinique,  dans  tous  les  cas  que  j’ai 
observés  jusqu’ici,  ils  sont  au  nombre  de  cinq,  la  lésion 
cancéreuse  de  la  plèvre  a été  bilatérale  ; les  frottements 
étaient  perçus  avec  les  mêmes  caractères  des  deux 
côtés. 

Guidé  par  ces  notions  pathologiques,  j’examine  la  ma- 
lade à nouveau  aussitôt  après  Eévacualion  du  liquide;  du 
côté  droit  je  trouve  dans  toute  la  moitié  inférieure  de 
gros  frottements  rudes,  mais  je  n’en  constate  pas  un 
seul  dans  le  côté  gauche;  en  raison  des  faits  antérieure- 
ment observés  par  moi,  je  suis  conduit  à penser  que  les 
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froLtemenls  du  côlé  droit  sont  dus  à de  simjdes  pi’oduc- 
lions  pleurétiques,  et  je  rejette  l’idée  d’une  localisation 
cancéreuse  sur  la  plèvre.  Comme  en  outre  l’examen  des 
poumons  ne  fournit  aucun  signe,  même  présomptif,  de 
cancer  de  ces  organes,  comme  il  n’y  a pas  le  moindre 


symptôme  qui  puisse  faire  songer  à une  tumeur  du  mé- 
diastin,  je  conclus  que  le  cancer  doit  être  cherché  en 
dehors  de  la  cavité  thoracique,  et  la  pleurésie  siégeant  à 
droite,  c’est  sur  le  foie  que  se  portent  mes  soupçons. 


L’organe  est  volumineux,  son  bord  inférieur  qui  conserv  e 
son  obliquité  naturelle,  est  au-dessous  de  rombilic  dans 
la  région  du  lobe  droit;  il  atteint  l’ombilic  sur  la  ligne 
médiane,  et  l’extrémité  gauche,  qui  confine  à la  région 
splénique,  remonte  à la  hauteur  de  l’appendice  xiphoïde. 
L’augmentation  de  volume  est  donc  considérable,  la  du- 
reté est  également  accrue,  il  y a un  peu  de  sensibilité  à 
la  pression,  mais  pas  trace  de  bosselures  ni  d’inégalités, 
la  surface  estparfaitement  lisse.  La  rate  n estpas  giosse , 
il  n’y  a pas  d’ascite. 

Ces  anomalies  bien  constatées,  nous  dirigeons  notre 
interrogatoire  sur  les  temps  antérieurs  à la  pleurésie,  et 
nous  apprenons  que,  si  le  début  de  celle-ci,  jugé  par  le 
point  de  côté  et  la  gêne  de  la  respiration,  ne  remonte 
guère  au  delà  de  quinze  jours,  en  revanche  la  santé^  de 
la  malade  est  altérée  au  moins  depuis  quatre  mois  ; a ce 
moment  elle  a perdu  l’appétit,  elle  a commencé  à mai- 


grir, ses  forces  ont  sensiblement  décliné,  les  téguments 
se  sont  décolorés;  il  y a deux  mois  elle  a ete  prise  d un 
ictère  qui  a persisté  deux  à trois  semaines.  Ces  rensei- 
gnements, vous  le  voyez,  sont  parfaitement  en  rappoit 

avec  les  résultats  de  l’examen  de  l’organe,  et  j’admets  en 
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fin  de  compte,  comme  le  diagnostic  le  plus  probable,  un 
cancer  du  foie  ayant  donné  lieu  à une  pleurésie  hémor- 
rhagique secondaire  du  côté  droit. 

Veuillez  bien  remarcjuer,  je  vous  prie,  la  filiation  des 
opérations  du  diagnostic  ; le  caractère  hémorrhagique 
du  liquide  pleural  indique  une  pleurésie  suraiguë  ou 
une  cachexie  en  évolution  ; l’histoire  de  la  pleurésie 
condamne  la  première  hypothèse  ; l’aspect  de  la  malade 
et  l’examen  des  poumons  indiquent  une  cachexie  cancé- 
reuse; l’examen  des  viscères  et  les  accidents  antérieurs 
à la  pleurésie  conduisent  à localiser  le  cancer  dans  le 
foie.  Quand  bien  même  ma  conclusion  finale  pécherait 
par  quelque  point,  cela  importe  peu  pour  la  méthode  ; 
c’est  ainsi  que  vous  devez  procéder  dans  tous  les  cas  de 
ce  genre;  ce  sont  là  les  étapes  successives  et  nécessaires 
du  jugement  clinique. 

Les  incidents  qui  ont  suivi  la  thoracentèse,  chez  cette 
malade,  me  fournissent  une  occasion  favorable  d’étudier 
avec  vous  un  phénomène  stéthoscopique  fort  intéres- 
sant, à savoir  celui  qui  a été  désigné  par  mon  éminent 
ami  le  professeur  Baccelli,  de  Rome,  sous  le  nom  de 
pecloriloquie  aphone. 

Quatre  jours  après  la  ponction,  le  liquide  était  repro- 
duit, et  les  signes  d’épanchement  sont  aujourd’hui 
au  grand  complet  : matité  absolue  dans  les  deux  tiers 
inférie  urs  de  la  poitrine,  non  seulement  en  arrière, 
mais  jusqu’à  la  limite  antérieure  de  la  région  axil- 
laire; absence  totale  des  vibrations  vocales  dans  toute 
la  zone  mate;  souffle  fort,  à timbre  aigre,  aux  deux 
temps  de  la  respiration,  retentissement  vocal  très  exa- 
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géré;  on  le  qualifierait  légitimement  de  bronchophonie, 
si  l’on  ne  s’en  rapportait  qii’.à  l’intensité;  mais  le  timbre 
est  aigre,  chevrotant,  c’est  de  la  broncho-égophonie. 
Depuis  trois  jours  que  les  choses  sont  en  cet  état,  on 
perçoit  dans  les  mêmes  points,  et  de  la  façon  la  plus 
nette,  la  pecloriloquie  aphone,  c’est  de  ce  phénomène 
que  je  veux  vous  entretenir. 

Mais  d’abord  permettez  que  je  vous  rappelle  en  quoi 
il  consiste.  Vous  faites  parler  un  individu  à voix  basse, 
sans  production  de  son,  vous  le  faites  chuchotei  en  lui 
recommandant  d’articuler  lentement  et  distinctement 
chaque  syllabe.  Pendant  ce  temps  vous  l’auscultez;  si 
les  organes  thoraciques  sont  sains,  vous  constatez  bien 
que  l’individu  n’est  pas  silencieux,  qu’il  parle  à voix 
basse,  mais  c’est  tout  ce  que  vous  constatez,  vous  ne  re- 
connaissez pas  les  paroles,  vous  ne  discernez  pas  les  syl- 
labes au  fur  et  à mesure  qu’elles  sont  chuchotées.  Dans 
certaines  conditions  pathologiques,  au  contraire,  en  pro- 
cédant de  la  môme  façon,  vous  distinguez  nettement 
chaque  syllabe,  vous  en  saisissez  l’articulation,  par 
conséquent  vous  en  reconnaissez  le  sens,  exactement 
comme  si  cette  parole  insonore  sortait  de  la  poitrine 
directement  sous  votre  oreille.  Cette  perception  distincte 
de  la  voix  chuchotée  constitue  la  pectoriloquie  aphone. 

Lorsqu’on  procède  à la  recherche  de  ce  phénomène, 
certaines  précautions  sont  indispensables  : il  faut  fer- 
mer avec  le  doigt  l’oreille  qui  n’ausculte  pas  afin  d’éviter 
toute  transmission  par  l’air  extérieur,  et  il  faut  que  le 
malade  tourne  la  bouche  du  côté  opposé  à celui  qui  est 
examiné.  Enfin  il  est  essentiel  de  faire  prononcer  des 
mots  d’une  certaine  longueur  et  dont  les  syllabes  se  dé- 
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tachent  nettement  les  unes  des  autres  : Baccelli  a fait 
choix  du  nombre  de  trente-sept  {trenta-selle)  dont  les 
syllabes  italiennes  répondent  bien  à ces  conditions,  et  il 
recommande  défaire  répéter  lentement  ce  même  nombre 
pendant  toute  la  durée  de  l’auscultation.  Je  pense  que 
ce  procédé  conduit  à l’erreur;  si  le  malade  dit  toujours 
les  mêmes  mots,  le  médecin  les  connaît  à l’avance,  et  il 
peut  fort  bien  arriver  qu’il  s’imagine,  de  la  meilleure  foi 
du  monde,  percevoir  les  syllabes  articulées,  alors  qu’en 
réalité  il  n’entend  qu’un  murmure  indistinct.  Pour  moi 
je  procède  et  vous  conseille  de  procéder  autrement.  Je 
fais  commencer  la  numération  à trente-sept,  mais  je  la 
fais  continuer  avec  lenteur  pendant  toute  la  durée  de 
mon  examen;  de  plus,  lorsque  le  malade  commence  à 
compter,  j’attends  quelques  instants  avant  déjuger,  et 
après  cette  attente,  sans  déplacer  mon  oreille,  je  pro- 
nonce moi-même  à haute  voix  le  nombre  que  je  crois 
entendre,  et  les  assistants  jugent  si  ma  numération  con- 
corde avec  celle  du  malade.  On  peut  aussi  lui  adresser 
des  questions  dont  les  réponses  ne  peuvent  être  prévues, 
et  examiner  si  elles  sont  correctement  saisies  pendant 
l’auscultation;  ces  procédés  sont  certainement  préfé- 
rables  à la  répétition  d’un  mot  toujours  le  même. 

Telle  est  la  pectoriloquie  aphone.  Voici  maintenant 
les  conclusions  de  Baccelli.  Ce  phénomène  existe  dans 
les  épanchements  pauvres  en  cellules,  et  il  est  d’autant 
plus  net  que  cette  pénurie  cellulaire  est  plus  absolue; 
il  fait  défaut  au  contraire  dans  les  épanchements  à élé- 
ments cellulaires  d’une  certaine  abondance.  Consé- 
quemment, la  pectoriloquie  aphone  accompagne  les 
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épancliemenls  puremenl  séreux,  elle  manque  dans  les 
épanchements  purulents  et  hémorrhagiques.  Par  suite, 
Baccelli  et  un  grand  nombre  de  médecins  après  lui 
considèrent  la  pectoriloquic  aphone  comme  le  signe 
le  plus  positif  de  la  nature  purulente  du  liquide  pleural. 
Cela  est-il  vrai?  Voilà  la  question.  Vous  comprenez  fort 
bien  que,  si  cette  conclusion  doit  être  acceptée,  il  ne 
suflit  pas  qu’elle  se  vérifie  dans  un  certain  nombre  de 
cas  ; il  faut  qu’elle  se  vérifie  dans  tous  ; à cette  condition 
seulement  la  pectoriloquic  aphone  peut  avoir  la  valeur 
diagnostique  absolue  qui  lui  a été  attribuée.  Interro- 
geons, sans  parti  pris,  les  enseignements  de  l’observa- 
tion. 

Chez  notre  malade,  le  liquide  s’est  reproduit  aussitôt 
après  la  tlioracentèse,  et  dès  qu’il  a été  présent  en 
quantité  notable,  nous  avons  constaté,  ainsi  que  je  vous 
l’ai  dit  tout  à l’heure,  une  pectoriloquic  aphone  des 
plus  nettes.  Or,  il  s’agissait  d’un  épanchement  hémorra- 
gique, c’est-à-dire  d’un  épanchement  riche  en  cellules, 
et  le  phénomène,  selon  les  conclusions  de  Laccelli, 
aurait  dû  manquer  complètement.  Il  pouvait  se  faire 
pourtant  que  le  liquide  eût  changé  de  nature,  qu’il  ne 
fût  point  chargé  d’hématies  comme  la  première  fois; 
pour  répondre  à cette  objection  et  donner  à ma  dé- 
monstration une  valeur  absolue,  j’ai  fait  une  ponction 
exploratrice  avec  la  seringue  de  Pravaz,  le  liquide  était 
franchement  rouge,  peut-être  d’une  teinte  moins  loncée 
que  le  précédent,  et  l’examen  microscopique  pratiqué 
séance  tenante  par  notre  chef  de  laboratoire,  M.  le 
docteur  Faisans,  révéla  cette  fois  , encore  la  présence 
d’un  grand  nombre  de  globules  rouges  intacts.  Donc, 


265 


SUR  LA  l'ECTORILOQUIE  APHONE. 

l’objection  tombe,  et  il  est  bien  avéré  qu’im  épanche- 
ment riche  en  éléments  cellulaires  a pu  donner  lieu  à 
une  pectoriloquie  aphone  des  mieux  caractérisées. 

Au  surplus,  il  y a longtemps  déjà  que  je  suis  édifié 
sur  l’incerlitude  séméiologique  de  ce  phénomène.  J’ai 
eu,  dans  mon  service  à l’hôpital  Lariboisière,  deux 
hommes  affectés  de  pleurésie  purulente  multiloculaire  • 
ces  deux  malades  ont  fini  par  guérir  après  des  ponctions 
multiples.  La  nature  purulente  du  liquide  était  donc 
démontrée  par  chacune  de  ces  évacuations,  et  constam- 
ment j’ai  constaté  et  fait  constater  à tous  les  assistants 
une  pectoriloquie  aphone  parfaite.  On  ne  peut  donc  pas 
dire  que  ce  phénomène  caractérise  seulement  les  épan- 
chements séreux,  et  qu’il  manque  dans  les  purulents. 

Inversement  cette  pectoriloquie  peut  faire  défaut  dans 
les  épanchements  de  la  sérosité  la  plus  pure,  ainsi  que 
je  l’ai  observé  dans  nombre  de  cas;  cela  arrive  dans  les 
épanchements  très  abondants  qui  éloignent  fortement  le 
poumon  de  la  paroi  thoracique.  Je  n’ai  pas  besoin 
d’ajouter  que,  dans  tous  ces  cas,  le  caractère  du  liquide 
a été  démontré  par  la  ponction. 

Il  ressort  de  ces  faits  que  la  pectoriloquie  aphone 
peut  manquer  dans  les  épanchements  séreux,  qu’elle 
})eut  se  montrer  dans  les  épanchements  purulents  et 
hémorrhagiques  : donc  elle  n’est  pas  un  signe  fidèle  de 
la  nature  de  l’épanchement  pleural. 

Est-elle  au  moins  un  signe  certain  d’un  épanche- 
ment actuel?  Pas  davantage.  Voici,  en  effet,  ce  que  j’ai 
constaté  dans  maintes  circonstances,  et  ce  que  tout 
lécemment  encore  chacun  de  vous  a pu  voir  sur  deux 
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malades  de  noire  service.  Avec  ou  sans  thoracentèse, 
une  pleurésie  arriveàson  terme;  la disparilion  complèle 
du  liquide  est  démontrée  par  la  présence  de  nombreux 
frottements  que  l’on  entend  jusque  dans  les  points  les 
plus  déclives;  eh  bien!  dans  ces  conditions  qui  excluent 
formellement  l’interposition  d’un  liquide  quelconque 
entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre,  on  peut  percevoir 
pendant  plusieurs  jours  une  pectoriloquie  aphone  par- 
faitement type.  Vous  le  voyez  donc,  Messieurs,  non  seu- 
lement celte  pectoriloquie  n’est  pas  un  signe  positif 
de  la  nature  d’un  épanchement  pleural,  mais  elle  n’in- 
dique même  pas  de  façon  certaine  la  présence  d’un 
liquide  dans  la  plèvre. 

Mis  en  éveil  par  ces  derniers  faits,  je  me  suis  demandé 
si  la  pectoriloquie  aphone  ne  pouvait  pas  exister  dans 
des  états  pathologiques  autres  que  la  pleurésie;  je  l’ai 
recherchée  avec  soin,  et  bientôt  l’observation  a confirmé 
mes  présomptions  au  delà  même  de  mon  attente.  Je  vous 
parlerai  uniquement  des  faits  que  leur  netteté  met  a 
l’abri  de  toute  contestation. 

J’ai  observé  la  pectoriloquie  aphone  dans  nombre  de 
cas  de  pneumonie  franche  sans  trace  de  pleurésie  conco- 
mitante; le  phénomène  ne  s’est  montré  ni  au  début,  ni 
pendant  la  résolution,  il  a coïncidé  avec  l’hépatisalion, 
c’est-à-dire  avec  le  souffle  et  la  bronchophonie  tubaires. 
Dans  un  de  ces  cas,  concernant  un  garçon  de  vingt  ans, 
affecté  d’une  pneumonie  en  masse  du  côté  gauche,  et 
d’une  pleuropneumonie  droite,  la  pectoriloquie  aphone 
a existé  des  deux  côtés  pendant  les  quatre  jours  que  le 
malade  a passés  dans  mon  service,  et  l’autopsie  a montré 
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l’absence  totale  de  pleurésie  du  côté  gauche.  Solidifié  en 
bloc  dans  plus  des  deux  tiers  inférieurs,  le  poumon  était 
en  contact  immédiat  avec  la  paroi,  et  il  portait  dans  toute 
l’étendue  de  rhépatisationl’empreinte  profonde  des  côtes. 

Dans  tous  les  faits  de  ce  genre,  les  conditions  de  la 
pneumonie  étaient  semblables  ; il  s’agissait  de  grosses 
pneumonies  à hépatisation  compacte,  à souffle  tubaire 
éclatant,  à bronchophonie  forte,  et  c’est  au  point  même 
où  ces  phénomènes  stéthoscopiques  étaient  au  maximum 
d’intensité  que  la  pectoriloquie  aphone  a présenté  ses 
caractères  les  pins  parfaits.  Bien  loin  donc  de  consi- 
dérer cette  pectoriloquie  comme  un  signe  de  pleurésie, 
je  vous  affirme  que  vous  la  trouverez  constamment  dans 
toutes  les  pneumonies  qui  réalisent  cet  ensemble  de 
conditions. 

Est-ce  là  tout? Non  pas;  j’ai  observé  une  pectoriloquie 
aphone  type  dans  deux  cas  d’induration  tuberculeuse 
des  sommets,  dans  lesquels  l’infiltration  était  au  maxi- 
mum de  confluence,  de  sorte  que  la  solidification  et  la 
compacité  du  parenchyme  pulmonaire  étaient  tout  à fait 
comparables  à celles  des  hépatisations  pneumoniques. 

J’ai  constaté  ce  phénomène  dans  un  grand  nombre 
de  cas  d’excavations  tuberculeuses;  ces  cas  ont  présenté 
comme  particularités  communes  un  souffle  caverneux 
fort,  et  l’adhérence  de  la  caverne  à la  paroi  thora- 
cique. 

Enfin,  j’ai  rencontré  la  pectoriloquie  aphone  dans 
trois  cas  de  pneumothorax  partiel  ; vous  vous  rappelez 
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que  cette  variété  de  pneumotliorax  implique  nécessai- 
rement des  adhérences  plus  ou  moins  importantes  entre 
le  poumon  et  la  paroi  de  la  poitrine,  et  qu’elle  présente 
le  souffle  amphorique  au  nombre  de  ses  signes  con- 
stants. 


Voilà  ce  que  j’ai  vu.  Les  conséquences  de  ces  obser- 
vations, au  point  de  vue  du  mécanisme  delà  pectori- 
loquie  aphone,  apparaisssent  clairement;  ce  phénomène 
n’est  pas  lié  à la  nature  du  liquide  épanché  dans  la 
plèvre,  donc  il  ne  dépend  pas  de  la  qualité  de  l’épan- 
chement; — ce  phénomène  n’est  pas  lié  à la  présence 
d’un  liquide  dans  la  plèvre,  donc  il  ne  dépend  pas  de 
l’interposition  d’une  couche  liquide  entre  le  poumon 
et  la  paroi.  Ces  conclusions  négatives  sont  irréfutables. 

D’un  autre  côté,  l’examen  des  conditions  étrangères  à 
la  pleurésie,  dans  lesquelles  j’ai  constaté  l’existence  de 
la  pectoriloquie  aphone,  va  vous  permettre  une  conclu- 
sion positive  touchant  l’origine  et  le  mécanisme  de  ce 
phénomène  particulier  d’auscultation. 

Que  voyons-nous,  en  effet,  dans  les  diverses  observa- 
tions que  je  vous  ai  énumérées?  A côté  d’une  profonde 
disparité  dans  la  nature  des  lésions,  nous  voyons  un 
trait  commun,  c’est  la  condition  physique  du  poumon 
altéré.  Dans  tous  ces  cas,  nous  trouvons  les  états  ca- 
pables de  produire  au  maximum  le  retentissement  exa- 
géré de  la  voix  sonore  : induration  compacte,  — excava- 
tion, — voisinage  immédiat  du  poumon  et  de  la  paroi, 
soit  par  turgescence,  soit  par  adhérence,  — épanche- 
ment gazeux  limité  par  des  adhérences  et  faisant  office 
de  caisse  de  renforcement. 
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Au  cas  de  pleurésie  à épancliement  liquide,  le  degré 
de  la  compression  du  poumon  est  l’élément  pathogé- 
nique le  plus  important  pour  la  pectoriloquie  aphone; 
si  la  compression  a simplement  pour  elîet  la  condensa- 
tion du  tissu  pulmonaire  sans  aplatissement  et  imper- 
méabilité des  canaux  bronchiques,  la  pectoriloquie 
aphone  peut  se  produire;  dans  ce  cas,  il  y a aussi  du 
souflle  et  un  retentissement  plus  ou  moins  exagéré  de 
la  voix  sonore.  Si,  au  contraire,  la  compression  est  assez 
forte  pour  empêcher  l’arrivée  de  l’air  dans  le  poumon, 
alors  pas  de  pectoriloquie  aphone,  mais  alors  aussi  pas 
de  soulfle  et  pas  de  bronchophonie. 

Au  lieu  d’envisager  les  états  anatomiques,  considérons 
les  phénomènes  stéthoscopiques  de  tous  les  groupes  de 
cas  que  je  vous  ai  présentés,  et  nous  trouverons  une 
communauté  parfaite  en  ce  sens  qu’il  y a dans  tous  du 
souffle  bronchique  et  de  la  bronchophonie.  En  consé- 
quence, la  pectoriloquie  aphone  est  un  phénomène  issu 
de  la  respiration  bronchique  forte,  et  il  est  présent 
toutes  les  fois  qu’il  existe  un  foyer  de  souffle  de  ce 
genre,  et  que  les  conditions  anatomiques  permettent  la 
perception  de  ce  souffle  avec  son  intensité  originelle. 
Il  n’y  a donc  pas  de  relation  nécessaire  entre  la  pectori- 
loquie aphone  et  un  épanchement  pleural  quelconque  ; 
les  seuls  rapports  constants  sont  ceux  que  je  voùs  ai 
signalés  avec  la  respiration  bronchique  et  la  broncho- 
phonie fortes.  Une  opinion  différente,  qui  est  une  erreur 
séméiologique,  n’a  pu  être  admise  que  parce  qu’on  a 
longtemps  limité  la  recherche  de  la  pectoriloquie  aphone 
au  groupe  des  pleurésies. 


QUINZIÈME  LEÇON 
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Bul  de  ces  leçons.  — Découverlc  de  Villemin."  — Ses  conséquences. 

— Réfutation  des  objections  par  la  méthode  des  inoculations  en 
série. 

Découverte  de  Koch.  — Conditions  de  son  programme.  — Leur  réalisa- 
tion. — Caractères  du  bacille  tuberculeux.  — Méthode  de  culture. 

— Inoculations  avec  les  produits  de  culture. 

De  la  transmission  expérimentale  de  la  tuberculose  par  la  méthode  de 
l’inhalation.  — Expériences  de  Tappeiner.  — Recherches  plus  ré- 
centes de  Veraguth.  — Comparaison  de  la  tuberculose  expérimentale  et 
de  la  tuberculose  de  l’homme.  — Conclusions. 


Messieurs, 

En  commençant  aujourd’hui  une  série  de  leçons  sur 
la  phtisie,  je  ne  me  propose  point  d’étudier  à l’occasion 
de  nos  malades  la  pathologie  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire; mon  but  est  tout  autre  : je  veux  vous  exposer  les 
conséquences  de  la  mémorable  découverte  de  Koch, 
découverte  qui  a été  communiquée  au  mois  de  mars  iSSï^ 
à la  Société  médicale  de  Berlin,  et  au  mois  d’avril  de  la 
même  année  au  Congrès  de  Wieshaden;  après  quoi,  et 
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la  vérité  absolue  de  ces  laits  fondamentaux  étant  bien 
établie,  je  veux  rechercher  si  la  doctrine  dite  nouvelle  a 
été  la  source  de  quelque  modification  notable,  on  de 
quelque  progrès  réel  dans  la  sphère  de  la  médecine  pra- 
tique. Mon  programme  comprend  donc  deux  parties 
distinctes,  une  partie  scientifique  qui  concerne  Thistoire 
naturelle  de  la  maladie;  une  partie  pratique  qui  a princi- 
palementtraitàTétiologie,  au  diagnostic  et  au  traitement. 

Mais  avant  tout,-et  dans  un  sentiment  de  justice  auquel 
je  suis  heureux  d’obéir,  je  dois  vous  déclarer  hautement 
que  la  doctrine  aujourd’hui  en  honneur  n’est  point  en 
réalité  une  doctrine  nouvelle,  et  qu’elle  n’est  que 
l’expression  plus  précise  et  plus  complète  de  la  mémo- 
rable découverte  deVillemin. 

Qu’a  fait  notre  compatriote?  Je  vais  vous  le  dire,  ne 
l’oubliez  jamais  ; à une  époque  où  la  voie  n’était  pas 
ouverte,  où  le  caractère  réel  de  la  tuberculose  n’était  pas 
même  soupçonné,  il  a démontré  que  le  tubercule  est 
transmissible  par  inoculation  et  par  injection,  c’est-à- 
dire  qu’il  a découvert  et  démontré  le  caractère  infectieux 
de  la  maladie;  car  qui  dit  maladie  transmissible  dit 
maladie  infectieuse  et  réciproquement.  Cette  découverte 
si  totale  et  si  bien  assise  a pu  sembler  ébranlée,  dans  les 
temps  qui  l’ont  suivie,  par  les  résultats  de  l’inoculation 
de  matières  non  tuberculeuses;  mais  cette  objection 
fondamentale,  qui  menaçait  la  spécificité  de  la  tuber- 
culose et  qui  par  suite  remettait  tout  en  question,  a été 
définitivement  anéantie  par  la  pratique  des  inoculations 
en  séries.  Entre  les  mains  d’IIippolyte  Martin,  celte 
méthode  a établi  que  la  série  féconde  est  indéfinie  pour 
les  inoculations  vraiment  tuberculeuses,  tandis  qu’elle 
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est  nulle, OU  à peu  près, pour  les  inoculations  de  matières 
pseudo-tuberculeuses,  qui  n’agissent  que  comme  corps 
étrangers  phlogogènes,  ou  obstruants. 

La  doctrine  de  Villemin,  la  doctrine  de  l’infection 
tuberculeuse,  fut  ainsi  relevée  de  l’ébranlement  momen- 
tané qu’elle  avait  subi,  et  elle  devint  le  point  de  départ 
d’un  grand  nombre  de  travaux,  dont  plusieurs  eurent 
pour  but  de  rechercher  les  modes  de  transmission  autres 
que  l’inoculation  et  l’injection. 

Telle  est,  à grands  traits,  l’histoire  de  cette  réforme; 
voilà  où  l’on  en  était,  il  y a deux  ans,  grâce  à la  découverte 
de  Villemin  et  aux  travaux  qu’elle  a suscités  : le  caractère 
infectieux  de  la  tuberculose  était  définitivement  établi. 

Que  manquait-il  donc  pour  que  l’histoire  naturelle  de 
cette  affection  fût  complète?  Une  seule  notion  faisait 
défaut,  c’est  celle  qui  manque  encore  aujourd’hui  poul- 
ies autres  maladies  infectieuses  de  l’homme,  variole, 
scarlatine,  rougeole,  fièvre  typhoïde,  à savoir  la  connais- 
sance de  l’agent  d’infection.  Les  produits  tuberculeux 
qui  avaient  servi  aux  expériences  de  Villemin  et  de  ses 
successeurs  étaient  des  produits  complexes  ; quel  était 
l’élément  vraiment  actif?  Voilà  ce  qui  restait  à déterminer. 
Par  analogie  avec  d’autres  maladies  infectieuses,  et  par 
les  enseignements  de  certaines  observations  que  j’aurai 
soin  de  vous  rappeler  tout  à l’heure,  on  pouvait  bien 
pressentir  que  cet  agent  encore  inconnu  était  un 
microbe,  mais  il  fallait  le  prouver. 

Avoir  donné  cette  preuve,  éclatante  et  achevée,  consti- 
tue à la  fois  la  découverte  et  la  gloire  de  Koch. 
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Sans  doute,  et  il  est  juste  de  le  rappeler,  des  tentatives 
plus  ou  moins  fructueuses  avaient  été  faites  dans  ce  sens 
par  Klebs,  Schuller,  Reinstadler,  Toussaint,  et  plus  tard 
par  Aufrecht,  Rindlleisch  et  Baumgarten;  ces  observa- 
tions avaient  signalé  et  figuré  des  microorganismes 
rencontrés  chez  les  tuberculeux.  Baumgarten  leur  avait 
même  assigné  la  forme  de  bâtonnets,  mais  ces  laits 
étaient  restés  à l’état  de  faits  isolés,  ils  ne  permettaient 
pas  une  généralisation  absolue  des  conclusions,  brel  ils 
ne  répondaient  pas  aux  exigences  d’une  démonstration 
difmitive,  de  sorte  que,  malgré  l’intérêt  de  ces  recherches 
préalables,  la  découverte  réelle  appartient  bien  positive- 
ment à Koch. 

Cette  découverte,  il  l’a  faite  complète  d’emblée,  car  il 
a rigoureusement  posé  les  conditions  d’une  semblable 
démonstration,  et  ces  conditions,  il  les  a toutes  remplies. 

Ces  conditions  sont  au  nombre  de  trois  : il  faut  démon- 
trer la  présence  constante  d’un  parasite  appartenant  en 
propre  à la  maladie,  et  ce  parasite  doit  être  spécial,  c’est- 
à-dire  distinct  de  tous  les  autres  microorganismes  plus 
ou  moins  similaires;  — il  faut  isoler  le  parasite,  et  l’isoler 
si  bien  qu’il  ne  puisse  subsister  aucun  doute  sur  sa 
pureté  absolue;  — il  faut  reproduire  la  maladie  non  pas 
avec  l’agent  primitif  provenant  d’un  malade,  mais  avec 
l’agent  artificiellement  isolé  et  régénéré. 

Ce  programme  modèle  pour  toutes  les  recherches  de  ce 
genre,  programme  qui, comme  onlesaitaétéformulépar 
Pasteur,  Koch  l’a  scrupuleusement  réalisé  ainsi  qu’il  suit. 

Il  a trouvé  un  microbe  spécial,  le  bacille,  dans  toutes 
les  lésions  tuberculeuses  qu’il  a examinées  et  dont  voici 
l’énumération  telle  qu’il  l’a  faite  lui-même  au  Congrès  de 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  18 


274 


CUNIQUK  Dli  LA  PITIÉ. 

Wiesbaden  ; La  tuberculose  miliaire,  la  pneumonie 
caséeuse,  les  cavernes,  les  ulcérations  intestinales,  les 
tubercules  du  cerveau,  les  ganglions  caséeux,  les  tumeurs 
blanches,  la  pommelière,  les  ganglions  du  porc,  les 
tubercules  du  poulet  et  du  singe,  de  plus  dans  des  pièces 
provenant  de  deux  cents  inoculations. 

Ce  sont  des  réactions  colorantes  qui  révèlent  et  dis- 
tinguent le  bacille  de  la  tuberculose;  le  fait-principe 
découvert  par  Koch  est  le  suivant  : ce  bacille  ne  se  colore 
que  dans  une  solution  alcaline;  une  fois  qu’il  est  ainsi 
coloré,  s’il  est  soumis  àl’ action  d’un  autre  réactif  colorant, 
celui-ci  donne  sa  teinte  propre  à tous  les  éléments  de  la 
préparation, sauf auxbacilles  qui  conserventla  coloration 
résultant  de  la  première  opération.  — Telle  est  la 
méthode.  Le  procédé  primitif  de  Koch  a été  abandonné 
par  lui-même,  et  c’est  le  procédé  d’Ehrlich  qui  a été 
généralement  employé.  Il  comprend  trois  opérations 
successives  dont  voici  le  résumé  : coloration  de  la  matière 
à examiner  par  une  solution  de  fuchsine  dans  Taniline; 
— décoloration  par  l’acide  nitrique  officinal  étendu  de 
deux  fois  son  volume  d’eau;  il  décolore  tout  excepté  les 
bacilles  qui  gardent  la  teinte  rouge  produite  par  la 
première  opération  ; — recoloration  par  le  bleu  de 
méthylène;  toute  la  préparation  devient  bleue  sauf  les 
bacilles  qui  restent  rouges;  l’appréciation  en  est  rendue 
très  nette  et  très  facile  par  ce  contraste  de  couleurs. 
Quelques  modifications  ont  été  introduites  dans  ce  pro- 
cédé, celle  deGibbes,  notamment,  augmente  beaucoup  la 
rapidité  de  l’examen;  mais  je  ne  m’arrête  pas  plus 
longtemps  sur  ces  questions  techniques  : ceux  d’entre 
vous  qui  voudront  bien  se  rendre  dans  notre  laboratoire 
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pourront  y étudier  les  nombreuses  préparations  laites 
par  M.  Faisans,  et  ils  en  retireront  plus  de  profit  que  de 
toutes  mes  descriptions. 

Ainsi  préparé,  le  bacille  tuberculeux  se  présente  sous 
la  forme  d’un  petit  bâtonnet  (de  là  son  nom  de  bacillus) 
long  de  4 à 6 millièmes;  la  largeur  n’égale  que  le 
cinquième  ou  le  sixième  de  la  longueur  ; comparée  aux 
globules  rouges,  la  longueur  du  bacille  n’est  que  la 
moitié  ou  même  le  quart  d’un  globule  sanguin;  quelques 
observateurs  ont  avancé  que  ce  microbe  est  légèrement 
acuminé  à ses  deux  extrémités;  j’ai  peine  à croire  qu’il 
en  soit  ainsi,  même  à titre  exceptionnel,  car  Koch  ne 
signale  pas  cette  disposition;  Sauvage,  dans  son  excellent 
travail,  nous  apprend  qu’il  ne  l’a  jamais  rencontrée,  et 
moi-même  je  ne  l’ai  jamais  vue  dans  les  très  nombreuses 
préparations  que  j’ai  examinées  ; le  bacille  m’a  toujours 
paru  nettement  coupé  ou  à peine  arrondi  à ses  deux 
bouts.  Dans  son  intérieur  on  distingue  souvent  des 
granulations  sphériques  au  nombre  de  4 à 6,  qui  sont 
considérées  comme  des  spores.  — Le  bacille  de  la  tuber- 
culose est  toujours  immobile,  une  température  de  37  à 
40  degrés  est  nécessaire  à son  développement  et  à son 
existence. 

Ainsi  lut  remplie  la  première  condition  du  programme. 

Quant  à la  seconde,  l’isolement  du  parasite,  Koch  l’a 
réalisée  au  moyen  de  la  méthode  des  cultures  successives 
créée  par  Pasteur.  Il  a appliqué  cette  méthode  de  la 
manière  suivante  : au  lieu  de  gélatine,  il  prend  pour 
terrain  de  culture  un  nouveau  milieu  qu’il  obtient  avec 
le  sérum  du  sang;  il  le  chauffe  à 65",  alors  ce  sérum 
devient  solide  tout  en  conservant  sa  transparence;  on  le 
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stérilise  en  le  chaiifïant  à plusieurs  reprises  à 58»  pendant 
une  heure.  Sur  ce  terrain  sont  semés  les  produits  tuber- 
culeux. Quand  la  culture  réussit,  on  voit  apparaître  un 
certain  nombre  de  colonies  qui  restent  séparées;  les 
bacilles  ne  se  montrent  qu’après  dix  à vingt  jours. 

Avec  le  produit  de  cette  première  culture  on  ensemence 
un  nouveau  champ  de  sérum,  et  ainsi  de  suite  par 
cultures  successives;  on  peut  obtenir  de  la  sorte  quinze 
à vingt  générations  en  six  mois.  11  est  bien  clair  qu’à 
partir  de  la  troisième  génération,  le  produit  de  récolte 
ne  contient  plus  un  atome  delà  substance  primitivement 
ensemencée;  l’isolement  et  la  purification  sont  parfaits. 

Ainsi  fut  remplie  la  seconde  condition  du  programme. 
Koch  a réalisé  la  troisième  en  inoculant  les  produits  de 
culture  du  bacille  et  notamment  les  produits  des  géné- 
rations avancées.  Il  a pratiqué  ces  inoculations  dans  le 
tissu  sous-cutané,  dans  le  péritoine,  dans  la  plèvre,  dans 
la  chambre  antérieure  de  l’œil,  il  a fait  aussi  des  injec- 
tions dans  le  torrent  circulatoire,  et  il  a obtenu  des  ré- 
sultats positifs,  lesquels,  avec  quelques  variantes,  ont 
pris  la  forme  de  tuberculoses  miliaires  généralisées. 
Avec  des  doses  suffisamment  fortes  il  a rendu  tubercu- 
leux des  rats  et  des  chiens. 

Le  bacille  isolé  par  la  culture  produisant  la  tubercu- 
lose, il  est  bien  évident  que  c’est  lui  qui  est  l’agent  in- 
fectant dans  la  matière  complexe  dite  matière  tubercu- 
leuse; il  est  même  fort  probable  qu’il  est  le  seul  élément 
actif  dans  cette  matière  composée,  puisqu’une  expérience 
de  Baumgarten  montre  que  l’inoculation  d un  fragment 
tuberculeux  bacillifère  a été  suivie  de  tuberculose  locale 
puis  généralisée,  tandis  que  l’inoculation  d un  autre  frag- 
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menl  jugé  dépourvu  de  bacilles  est  restée  stérile.  11  est 
désirable  que  cette  expérience  soit  répétée,  mais,  même 
dans  son  unité,  elle  a un  incontestable  intérêt. 

En  résumé,  la  tuberculose  pulmonaire  en  évolution 
présente  conslamment  un  bacille  spécial  ; l’inoculation 
ou  l’injection  de  ce  bacille  isolé  par  des  cultures  succes- 
sives engendre  la  tuberculose;  de  là  la  conclusion  de 
Koch  ; la  tuberculose  est  une  maladie  parasitaire.  — Il 
convient  même  de  remarquer  que  la  tuberculose  est'jus- 
qu’à  cejour,  la  seule  maladie  de  l’homme  dont  le  carac- 
tère parasitaire  soit  établi  surtout  l’ensemble  de  preuves 
qui  est  nécessaire  pour  justifier  une  semblable  conclu- 
sion. 

Avant  de  quitter  le  domaine  expérimental,  je  dois  vous 
faire  connaître  des  recherches  non  moins  intéressantes, 
et  plus  importantes  encore  au  point  de  vue  de  l’applica- 
tion à l’homme,  je  veux  parler  des  expériences  relatives 
à la  création  de  la  tuberculose,  non  plus  par  inoculation 
ou  par  injection,  mais  par  inhalation.  Si  nous  laissons 
de  côté  les  faits  isolés  ou  douteux,  nous  possédons  deux 
séries  d’expériences  parfaitement  démonstratives;  l’une 
est  antérieure,  l’autre  est  à la  fois  antérieure  et  posté- 
rieure à la  découverte  de  Koch. 

La  première  série  est  celle  de  Tappeiner,  elle  date  de 
1877-1878.  Déjà  dans  mes  Leçons  sur  la  phtisie  en  i880- 
1881,  j’ai  signalé  la  haute  portée  de  ces  faits  pour  la 
pathologie  humaine,  mais  il  convient  de  les  mettre  à 
nouveau  sous  vos  yeux.  En  voici  la  relation  résumée,  telle 
que  je  l’ai  présentée  dans  mes  leçons. 

Avec  des  crachats  de  phtisiques  et  de  l’eau,  Tappeinei- 
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prépare  une  émulsion  bien  fluide,  et  il  soumet  des  chiens 
chaque  jour,  pendant  une  heure  et  demie,  à l’inhalation 
de  ce  liquide  pulvérisé.  Il  a choisi  le  chien  en  raison  de 
sa  très  faible  disposition  à la  tuberculose,  et  il  a traité  de 
la  sorte  onze  animaux  pendant  un  temps  qui  a varié  de 
trois  à six  semaines.  A l’exception  de  deux,  ces  chiens 
ont  conservé,  pendant  l’expérience,  toutes  les  appa- 
rences de  la  santé,  ils  n’ont  subi  aucune  diminution  dç 
poiils;  mais  à l’autopsie  on  a constaté  chez  tous,  sauf  un 
cas  un  peu  douteux,  une  tuberculose  miliaire  des  deux 
poumons,  et  chez  la  plupart  une  granuloso  moins  abon- 
dante dans  les  reins,  le  foie  et  la  rate.  La  veille  du  jour 
où  devait  avoir  lieu  la  première  autopsie,  Tappeiner  a 
mêlé  au  liquide  de  l’inhalation  du  carmin  finement  pul- 
vérisé, et  il  a trouvé  chez  l’animal  de  nombreuses  taches 
de  carmin  à la  surface  des  deux  poumons.  — En  même 
temps  qu’il  procédait  à ces  expériences  par  la  méthode 
de  l’inhalation,  l’auteur  nourrissait  d’autres  chiens  avec 
des  aliments  mêlés  à des  crachats  de  même  provenance; 
la  plupart  de  ces  animaux  ont  échappé  à l’infection; 
ce  n’est  que  dans  le  plus  petit  nombre  qu’on  a pu  cons- 
tater une  tuberculose  miliaire  généralisée,  avec  prédo- 
minance dans  l’intestin. 

Il  résulte  de  là,  ajoutais-je  à lasuite  de  cetexposé,  que 
l’inhalation  des  particules  tuberculeuses  aune  puissance 
pathogénique  plus  grande  que  l’ingestion  de  ces  mêmes 
éléments;  par  ce  côté  de  l’enseignement  qu  elles  four- 
nissent, ces  expériences  acquièrent  un  haut  degré  d in- 
térêt pour  la  transmission  humaine  dont  l’inhalation  es^ 
la  voie  la  plus  ordinaire;  et  elles  font  comprendre,  en 
Outre,  la  diversité  des  résultats  obtenus  par  les  expéri- 
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mentateurs  qui  ont  eu  recours  à la  méthode  de  l’alimen- 
tation; cette  diversité  n’implique  point  l’absence  de 
transmissibilité,  elle  est  simplement  la  conséquence 
d’une  inégalité  de  puissance  entre  les  divers  modes  de 
l’infection  artificielle.  — Il  est  juste  de  rapprocher  des 
remarquables  recherches  de  Tappeiner  les  expériences, 
à résultats  conformes  sur  bien  des  points,  entreprises  à 
la  même  époque,  en  1878,  par  Schottelius  et  par  Coi- 
ning. 

La  seconde  série  d’expériences  appartient  à Veraguth 
de  Zurich,  qui  les  a publiées  en  1883  (1);  cette  série 
comprend  deux  groupes  de  recherches  ; l’un  est  antérieur 
au  bacille,  et  le  travail  qui  les  expose  était  prêt  pour 
l’impression,  lorsque  Koch  a fait  connaître  sa  découverte. 
Or  il  est  bien  intéressant  de  noter  que  Veraguth  avait 
conservé  toutes  les  pièces  provenant  de  ses  premières 
recherches,  et  qu’en  les  traitant  par  la  nouvelle  méthode 
colorante,  il  a pu  constater  la  présence  de  bacilles  en 
nombre  effrayant  (sic)  dans  les  mêmes  préparations  où 
il  avait  vainement  cherché  des  microorganismes  par  les 
méthodes  anciennes.  C’est  après  cette  constatation  ré- 
trospective qu’il  a fait  ses  nouvelles  expériences. 

Dans  lespremièresils’étaitsurtoutproposé d’étudierla 
tuberculose  par  inhalation  au  point  devue  desonévolution 
progressive,  et,  dans  ce  but,  les  animaux  n’ont  été  sacrifiés 
que  longtemps  après  l’inhalation;  pour  quelques-uns  le 
délai  a été  de  plusieurs  mois.  Dans  le  second  groupe 


(1)  Veraguth,  Experimentelle  Untersuchungen  über  hihalalionsiuber 
culose  {Arch.  f.  experiment.  Palli.  und  Pharmakologie,  B.  XVII , 1883). 
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d’expériences,  il  a voulu  surlout  observer  au  point  de 
vue  analomique  les  premières  lésions  et  les  développe- 
ments successifs  de  cette  tuberculose;  il  dut  employer 
pour  cela  un  grand  nombre  d’animaux,  et  les  sacrifier 
successivement  à peu  de  jours  d’intervalle.  Pour  ses  pre- 
mières recherches  il  a opéré  sur  trois  jeunes  chèvres 
et  trois  lapins  ; pour  les  secondes  il  a agi  sur  dix-huit 
lapins. 

Cela  dit  pour  vous  faire  connaître  la  double  portée 
de  ces  expériences  vraiment  remarquables,  je  puis  sans 
inconvénient  les  fusionner  pour  vous  en  exposer  les 
résultats.  Veraguth  a expérimenté  en  somme  sur  vingt- 
quatre  animaux,  trois  chèvres  et  vingt  et  un  lapins,  et 
le  procédé  d’inhalation  a été  le  suivant  : l’émulsion  était 
préparée  avec  des  crachats  purulents  de  phtisiques  et 
de  l’eau  distillée;  elle  était  filtrée  à travers  deux  flanelles 
épaisses,  et  le  liquide,  qui  était  alors  ténu,  transparent 
et  légèrement  opalescent,  était  pulvérisé  au  moyen  de 
deux  pulvérisateurs  à vapeur.  Avant  que  l’auteur  eût 
connaissance  de  la  méthode  de  Koch,  il  n’y  a jamais 
trouvé  de  microorganismes;  plus  tard  il  a constamment 
rencontré  des  bacilles  dans  chaque  goutte  du  liquide 
filtré. 

Pour  l’inhalation,  les  animaux  étaient  enfermés  sans 
liens  dans  une  caisse  couverte,  d’une  contenance  d un 
mètre  cube  environ  ; une  des  parois  latérales  était  percée 
de  deux  ouvertures  qui  recevaient  les  tubes  des  deux  pul- 
vérisateurs; la  paroi  opposée  était  munie  d une  fenêtre 
pour  l’observation.  Une  fois  ladécouverte  de  Koch  connue, 
Veraguth  ajouta  à l’intérieur  de  la  caisse,  au  niveau  de 
cette  fenêtre,  des  plaques  de  verre  revêtues  de  glycérine, 
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et,  après  la  pulvérisation,  il  a toujours  trouvé  des  bacilles 
fixés  sur  ces  plaques.  Il  est  donc  certain  que  ces  animaux 
ont  été  soumis  à l’inhalation  d’un  liquide  bacillifère. 
Dans  les  expériences  du  premier  groupe,  1 inhalation  a 
été  faite  pendant  une  heure  chaque  jour,  savoir  pour  les 
trois  lapins  vingt  fois,  pour  deux  des  chèvres  quatorze 
fois,  pour  la  troisième  huit  fois.  Dans  les  expériences  du 
second  groupe,  les  lapins  ont  été  soumis  à une  seule 
séance  d’inhalation,  mais  elle  a duré  neuf  heures  consé- 
cutives. Les  animaux  ont  été  sacrifiés  après  des  délais 
qui  ont  varié  du  deuxième  au  cent  cinquantième  jour  à 
compter  de  la  fin  des  inhalations. 

Voici  les  résultats;  je  vous  rappelle  que  le  nombre  total 
des  animaux  a été  de  vingt-quatre.  Sept  ont  été  tués  avant 
le  quatorzième  jour;  on  n’a  constaté  chez  eux  aucune 
altération  quelconque.  Restent  dix-sept  animaux  ; sur  ces 
dix-sept,  douze  ont  été  trouvés  tuberculeux,  cinq  étaient 
sains.  Les  douze  tuberculeux  ont  été  sacrifiés  aux  dates 
suivantes  : 14°  , 1 0®  , 22°  , 20°  , 29°  , 38°  , 40° , 42°  , 40°  , 
52^66° , 150®  jour.  Les  cinq  restés  sains  ont  été  tués  le 
17e , 20“,21°  ,34°  ,40°  jour.  Il  n’est  pas  besoin,  je  pense, 
de  vous  faire  remarquer  que  l’intégrité  de  ces  cinq  ani- 
maux réfractaires  ne  diminue  en  rien  la  valeur  des  douze 
casà  résultats  positifs;  il  n’y  apasde  raison  pour  exigerde 
la  tuberculose  plus  que  des  autres  inaladies  infectieuses, 
et  l’on  sait  de  longue  date  que,  dahs  les  maladies  de  ce 
groupe,  l’infection  n’est  pas  efficace  chez  tous  lesindividus 
qui  y sont  exposés,  alors  même  que  les  conditions  de 
transmission  sont  identiques. 

Les  douze  animaux  devenus  tuberculeux  ont  présenté 
une  tuberculose  bacillaire  bornée  aux  poumons.  Vera- 
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guth  a minutieusement  décrit  les  lésions  constatées,'  et 
les  divers  degrés  de  leur  développement,  d’autant  plus 
avancé  que  la  mort  était  plus  différée;  je  n’insiste  pas 
sur  ces  descriptions  malgré  l’intérêt  considérable  qu’elles 
présentent,  ce  côté  du  sujet  est  en  dehors  de  notre  pro- 
gramme. Je  vous  dirai  seulement  que  chez  la  chèvre 
tuée  au  cent  cinquantième  jour,  on  a trouvé,  indépen- 
damment des  alvéolites  et  des  infiltrations  tuberculeuses, 
quelques  cavernes  dont  les  dimensions  atteignaient 
jusqu’à  celle  d’une  aveline  ; elles  étaient  revêtues  d’un 
tissu  de  granulations  richement  vascularisé.  Tous  les 
autres  organes  étaient  sains  sauf  l’épiploon,  qui  présen- 
tait quelques  tubercules,  les  uns  récents,  les  autres 
caséifiés  et  calcaires. 

La  constatation  de  formations  caverneuses  chez  cet 
animal,  sacrifié  seulement  au  bout  de  cinq  mois  (150 
jours),  est  un  fait  considérable;  il  prouve  que  la  tubercu- 
lose expérimentale  peut  prendre  avec  le  temps  des 
caractères  anatomiques  tout  à fait  semblables  à ceux  de 
la  phtisie  de  l’homme.  Cette  similitude,  à ma  connais- 
sance du  moins,  n’avait  jamais  été  établie  avec  une 
netteté  aussi  convaincante;  soit  à cause  de  la  mort  trop 
précoce  des  animaux,  soit  en  raison  d’une  différence 
dans  le  procédé  d’infection  artificielle,  c’est  toujours  une 
tuberculose  miliaire  plus  ou  moins  généralisée  qui  a 
été  obtenue  par  l’expérimentation,  si  bien  qu’une  objec- 
tion des  plus  graves  a été  basée  sur  ce  résultat.  On  a dit 
que  l’assimilation  des  faits  expérimentaux  et  des  laits 
pathologiques  n’est  point  légitime,  puisque  la  tubercu- 
lose expérimentale,  avec  sa  forme  miliaire  généralisée, 
ne  ressemble  point,  anatomiquement  parlant,  à la  tuber- 
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culose  vulgaire,  à la  phtisie  de  l’homme.  L’observation 
de  Veraguth  fait  disparaître  cette  objection  fondamen- 
tale, en  établissant  la  possibilité  d’une  similitude  anato- 
mique complète,  jusques  et  y comprise  la  formation  des 
cavernes  dans  le  poumon. 

Mais  au  point  de  vue  clinique  il  reste  une  différence 
radicale  entre  la  tuberculose  expérimentale  et  celle  de 
l’homme.  Cette  différence,  que  tous  les  expérimentateurs 
ont  signalée,  est  la  suivante  : les  animaux  conservent, 
jusqu’au  moment  ou  on  les  sacrifie,  toutes  les  apparences 
de  la  santé  ; ils  ont  leur  appétit,  leur  entrain  ordinaires, 
bref,  aucun  changement  appréciable  ne  révèle  les  lésions 
diffuses  dont  ils  sont  atteints. 

Veraguth  à son  tour  n’a  pas  manqué  d’insister  sur  ce 
contraste  remarquable  et  il  l’a  fait  en  des  termes  qui 
méritent  d’être  reproduits.  « Demandons-nous  enfin  si 
la  maladie  artificiellement  provoquée  concorde  avec  la 
marche  clinique  de  la  tuberculose  humaine,  et  nous  ren- 
controns des  écarts  considérables.  Aucun  des  animaux 
en  expérience  n’a  été  tué  par  la  tuberculose,  tous  sont 
restés  dans  un  état  nutritif  satisfaisant  et  dans  une  bonne 
santé  apparente.  Le  caractère  progressif  de  la  maladie 
s’est  montré  dans  une  mesure  très  restreinte;  c’est  seu- 
lement au  soixante-sixième  jour,  que  les  glandes  du  hile 
ont  été  affectées,  et  seulement  au  cent  cinquantième  que 
les  organes  abdominaux  se  sont  montrés  tuberculeux 
dans  un  rayon  très  peu  étendu.  Même  dans  les  poumons 
qui  étaient  les  premiers  organes  intéressés,  le  caractère 
progressif  de  l’affection  a été  peu  marqué;  le  nombre  des 
foyers  d’altération  ne  présentait  aucun  rapport  avec 
l’abondance  des  foyers  tuberculeux  tellequenoussommes 
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liabiliiés  U la  renconlrer  sur  la  table  d’autopsie.  Toute 
la  maladie  porte  vraiment  l’empreinte  d’une  tuberculose 
bénigne,  localisée  ou  tout  au  moins  à extension  très 
lento,  et  possédant  de  prime  abord  la  tendance  à la  gué- 
rison. Si  j’ose  dire  ainsi,  c’est  une  tuberculose  imposée 
de  vive  force  à l’organisme,  et  contre  laquelle  il  sait  très 

bien  se  défendre On  ne  doit  donc  pas  nier  que  de 

semblables  tuberculoses,  bénignes  et  localisées,  puissent 
se  développer  et  guérir  chez  l’homme,  soit  sans  être 
remarquées,  soit  sous  la  forme  de  catarrhes  chroni- 
ques. » 

Tels  sont  aujourd’hui,  Messieurs,  les  enseignements 
positifs  de  l’expérimentation  relativement  à la  nature  de 
la  tuberculose.  Il  est  facile,  en  ce  qui  nous  touche,  de  les 
résumer  dans  les  cinq  propositions  suivantes  ; 

I.  La  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse  trans- 
missible. 

II.  La  transmission  expérimentale  a lieu  par  inocula- 
tion, par  injection,  par  inhalation,  plus  rarement  par 
l’alimentation. 

III.  Cette  tran.smission  expérimentale  donne  lieu  le 
plus  souvent  à une  tuberculose  miliaire  généralisée; 
mais,  par  la  méthode  de  l’inhalation,  on  peut  obtenir  une 
tuberculose  bornée  aux  poumons,  avec  formations  ca- 
verneuses. 

IV.  L’agent  infectant  dans  la  tuberculose  est  un  mi- 
crobe spécial,  le  bacille;  la  tuberculose  est  donc  une 
maladie  à parasite. 

V.  Le  bacille  est  l’agent  de  la  transmission  expéri- 
mentale. 

Les  trois  premières  conclusions  sont  antérieures  à la 
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connaissance  du  bacille  ; elles  sont  la  conséquence  de  la 
découverte  de  Villemin  et  des  travaux  qu’elle  a inspirés. 
Les  deux  dernières  conclusions  expliquent  les  faits  ai- 
lirmés  parles  premières,  elles  sont  Inconséquence  de  la 
découverte  de  Koch. 

Ces  faits  primordiaux  bien  et  dûment  rappelés,  nous 
devons  examiner  si  les  conclusions,  issues  de  cette  dé- 
couverte, n’ont  rencontré  aucune  restriction  sur  le 
terrain  expérimental;  après  quoi,  et  conformément 
cà  notre  programme,  nous  rechercherons  les  bénéfices 
conférés  jusqu’ici  par  la  doctrine  parasitaire  à la  mé- 
decine pratique. 


SEIZIÈME  LEÇON 
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(suite) 

(IC  FÉVRIER  188-i) 


Suite  de  l’exposé  des  faits  expérimentaux.  — Expériences  de  Malassez 
et  Vignal.  — Leurs  conséquences.  — Dualité  ou  transformisme 
parasitaire. 

De  l’absence  des  bacilles  dans  le  sang.  — De  l’inconstance  des 
bacilles  dans  les  lésions  tuberculeuses  non  pulmonaires. 

Des  rapports  entre  la  présence  des  bacilles  et  celle  des  fibres  élastiques 
dans  les  crachats  des  phtisiques.  — Recherches  de  Dettweiler  et 
Meissen.  — Leurs  conclusions. 

De  la  pathogénie  bacillaire  de  la  tuberculose.  — L’absorption  du  parasite 
est  insuffisante  pour  créer  la  maladie.  — Influence  nécessaire  et  pré- 
pondérante du  terrain  organique. 


Messieurs, 

Vous  vous  rappolez  les  conclusions  issues  de  la  décou- 
verte de  Koch  : la  tuberculose  est  une  maladie  paiasi- 
ttiire;  le  parasite  est  le  bacille  ; le  bacille  est  1 agent  de 
la  transmission  expérimentale;  de  là  cette  conséquence 
nécessaire  qui  exprime  les  même  faits  sous  une  loi  me 
différente  : toute  lésion  tuberculeuse  est  bacillitère.  Eli 
bien!  cette  proposition  n’est  pas  constamment  vraie,  et 
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ma  restriction  est  amplement  justifiée  par  les  remar- 
quables travaux  de  Malassez  et  Vignal,  qui  datent  du  mois 
de  novembre  1883  (1). 

Ces  éminents  expérimentateurs  ont  rencontré  des  lé- 
sions tuberculeuses  dans  lesquelles  il  leur  a été  impos- 
sible de  déceler  le  moindre  bacille  ; il  s’agissait,  dans  un 
cas,  d’un  nodule  tuberculeuxsous-cutané  del’avanl-bras, 
chez  un  enfant  de  quatre  ans  qui  a succombé  à une 
méningite  tuberculeuse,  et  dans  trois  autres  cas,  il  s’a- 
gissait de  la  paroi  d’abcès  ossifluents.  Voilà  donc  ma 
réserve  justifiée  : des  lésions  bien  et  dûment  tubercu- 
leuses peuvent  être  dépourvues  de  bacilles.  Mais  ce 
n’est  pas  tout,  et  le  travail  que  je  résume  devant  vous  a 
une  bien  autre  portée  : les  auteurs  ont  montré,  en  effet, 
que  ces  tuberculoses  non  bacillaires  sont  capables  d’en- 
gendrer la  tuberculose  par  inoculation.  C’est  là,  à vrai 
dire,  un  point  faible,  et  comme  une  fissure  dans  l’édifice 
élevé  en  grande  hâte  sur  la  découverte  de  Koch. 

Toutefois,  pour  laisser  à toute  chose  sa  juste  valeur,  il 
importe  de  compléter  l’exposé  de  ces  recherches. 

Voici  donc  ce  qu’il  est  advenu  de  ces  inoculations  pra- 
tiquées suivant  la  méthode  des  séries  ; les  tuberculoses, 
résultant  de  l’inoculation  de  la  lésion  n"l  (nodule  tuber- 
culeux de  l’avant-bras)  se  sont  montrées  dépourvues  de 
bacilles  pendant  les  quatre  premières  générations;  à la 
cinquième  génération  on  trouve  quelques  bacilles  chez 
un  cochon  d’Inde,  mort  au  cinquante  et  unième  jour; 
à la  sixième  génération  pas  de  bacilles  chez  l’animal  tué 

(1)  Malassez  et  Vignal,  Tuberculose  zoogloéique  (forme  ou  espèce 
(le  tuberculose  sans  bacilles)  {Arch.  de  phijsioL,  15  novembre  1883). 
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au  huitième  jour,  mais  il  y en  a en  assez  grande  quantité 
cliez  un  autre  animal  sacrifié  au  vingtième  jour.  — En 
présence  de  ces  laits  on  ne  peut  s’empêcher  de  penser 
que  l’apparition  des  hacilles  est  peut-être  bien  un  phé- 
nomène secondaire,  subordonné  à la  date  de  la  mort  de 
l’animal;  ce  soupçon  est  d’autant  plus  légitime  qu’il  est 
également  inspiré  par  quelques-unes  des  expériences  de 
Veraguth,  que  je  vous  ai  rapportées  précédemment. 

Quant  aux  inoculations  pratiquées  avec  les  lésions 
2,  3 et  4 elles  ont  donné  dans  les  séries  3 et  4 une  tuber- 
culose bacillaire,  et  dans  la  série  2 une  tuberculose  qui 
était  sans  bacilles,  au  moment  où  Malassez  et  Vignal  ont 
publié  leur  mémoire. 

Mais  ces  expérimentateurs,  faisant  à leur  tour  une  dé- 
couverte imprévue,  ont  constaté  que,  même  dans  les  cas 
sans  bacilles,  ces  tuberculoses  d’inoculation  sont  para- 
sitaires : mais,  au  lieu  de  bacilles,  elles  présentent  des 
amas,  des  zoogloées  de  microcoques,  autrement  dit  des 
gliocoques,  et  ces  parasites  sont  abondants  tant  que  le 
bacille  n’apparaît  pas;  puis,  dans  les  séries  tardives  d’i- 
noculation, les  zoogioçes  diminuent  et  disparaissent  lors- 
que se  montre  le  bacille,  les  choses  se  faisant,  en  somme, 
exactement  comme  s’il  y avait  une  sorte  de  compensa- 
tion entre  les  deux  parasites. — Je  dois  vous  signaler 
une  lacune  regrettable  dans  ces  expériences  d’ailleurs 
pleines  d’enseignements:  au  début,  les  auteurs  n avaient 
pas  songé  à la  possibilité  d’un  parasite  autre  que  le  ba- 
cille, par  suite  ils  n’ont  pas  fait  de  recherches  spéciales 
sur  ce  point,  je  le  suppose  du  moins,  et  toujours  est-il 
(ju’ilsne  nous  ont  pas  dit  si  les  zoogloées  existaient  dans 
les  lésions  tuberculeuses  qui  ont  servi  de  point  de  départ 
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aux  inoculations.  Vous  concevez  aisément  l’importance 
de  cette  lacune. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  si  nous  prenons  telles  quelles 
les  conclusions  de  Malassez  et  Vignal,  nous  sommes 
obligés  de  reconnaître  que  les  faits  découverts  par  eux 
portent  une  réelle  atteinte  à la  théorie  bacillaire  de  la 
tuberculose.  En  effet,  en  présence  de  ces  faits  il  faut  né- 
cessairement admettre  l’une  des  deux  interprétations 
que  voici  : ou  bien  il  y a pour  la  tuberculose  deux 
espèces  parasitaires  différentes;  — ou  bien  il  y a une 
seule  espèce  de  parasite  avec  deux  états  successifs  diffé- 
rents. 

La  première  interprétation,  le  dualisme  parasitaire, 
est  à peine  soutenable,  car  elle  est  en  contradiction 
avec  la  doctrine  microbienne  des  maladies  infectieuses; 
celte  doctrine  entièrement  basée  sur  la  spécificité  du 
germe  ne  peut  admettre  deux  parasites  générateurs  dif- 
férents pour  une  seule  et  même  maladie.  Dans  celle  des 
maladies  de  riiomme  qui  présente  le  plus  nettement  le 
caractère  parasitaire,  dans  le  typhus  récurrent,  le  para- 
site est 'toujours  semblable  à lui-même,  il  est  un. — 
Laissons  donc  cette  explication,  et  envisageons  la  se- 
conde. 

Oui,  sans  doute,  il  est  possible  qu’un  microorganisme 
présente  plusieurs  formes  successives  dans  son  dévelop- 
pement, et,  pour  le  cas  particulier  de  la  tuberculose,  il 
est  possible  que  les  zoogloées  soient  la  forme  initiale  du 
parasite,  et  que  ces  microcoques  deviennent  ultérieure- 
rernent  des  bacilles  en  vertu  des  lois  de  leur  évolution; 
mais.  Messieurs,  quelque  plausible  que  soit  cette  expli- 
cation en  elle-même,  elle  n’est  rien  de  plus  qu’une  pure 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  m 
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hypothèse,  etcette  hypothèse  est  tellement  dépourvue  de 
toute  hase  solide  que  Malassez  et  Vignal  n’osent  pas  se 
prononcera  son  sujet;  nul  n’est  doncautorisé  àconclure 
peureux,  nul  n’a  le  droit  de  leur  imputer  cette  opinion 
en  tenant  compte  seulement  d’une  partie  de  leurs  con- 
clusions, alors  que  la  phrase  suivante  a pour  but  de 
l’expliquer  et  delà  restreindre. 

Je  vous  donne  ici  au  complet  la  conclusion  des  au- 
teurs sur  cette  question  : « Ces  mêmes  tuberculoses  non 
bacillaires,  avec  ou  sans  zoogloées  distinctes,  peuvent 
donner  lieu,  après  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
vénérations  d’inoculation,  à des  tuberculoses  bacillaires 

O 

comme  si  les  zoogloées,  les  microcoques  diffus  et  les  ba- 
cilles étaient  simplement  des  formes  différentes,  ou  des 
états  de  développement  différents  d’un  même  microor- 
ganisme. 

» Cependant,  cette  transformation  des  zoogloées  en 
bacilles  n’ayant  pu  être  encore  constatée  directe- 
ment, on  n’est  pas  en  droit  d’affirmer  que  les  tubercu- 
loses bacillaire  et  zoogloéique  sont  de  même  nature, 
quoique  ce  soit  peut-être  l’hypothèse  la  plus  vraisem- 
blable. » 

Malassez  et  Vignal  ont  donc  parfaitement  vu  la  diffi- 
culté, et  bien  loin  de  prétendre  la  trancher,  ils  ont  re- 
culé devant  elle;  ils  ont  même  eu  soin  de  montrer  que  la 
comparaison  qu’on  pourrait  faire,  au  point  de  vue  des 
microbes,  entre  la  tuberculose  et  la  flacherie  des  veis  à 
soie  est  tout  à fait  stérile,  et  n’apporte  aucune  lumière 
dans  le  sujet.  Dans  cette  maladie  aussi  on  rencontre  par- 
fois des  microbes  en  bâtonnets  au  lieu  des  microbeszoo- 
gloéiques  qui  sont  la  forme  ordinaire,  mais  les  obseiva- 


SÜR  LA  PHTISIE  PULMONAIRE.  2'JI 

leurs  les  plus  compétents  restent  dans  Je  doute  sur 
l’origine  et  la  signification  de  cette  apparente  dualité. 

Bref,  de  quelque  manière  qu’on  interprète  les  faits 
signalés  par  Malassez  et  Vignal,  il  faut  reconnaître  qu’il 
y a là  quelque  chose  de  tout  à fait  insolite  dans  l’histoire 
microbienne  des  maladies  infectieuses,  et  que  ces  faits, 
ainsi  que  je  vous  le  disais  il  y a un  instant,  sont  comme 
un  écueil  devant  la  doctrine  bacillaire  prématurément 
triomphante. 

Au  surplus  cet  écueil  n’est  pas  le  seul,  et  je  manque- 
raisà  l’impartialité  que  je  vous  dois,  si  je  ne  vous  faisais 
part  de  certaines  difficultés  d’un  autre  ordre. 

Jusqu’ici  on  n’a  pas  trouvé  le  bacille  tuberculeux  dans 
le  sang  ; peut-être  cela  tient-il  à ce  qu’il  y est  très  rare  ? 
peut-être  faudrait -il  pour  l’y  déceler  une  autre  technique 
encore  à trouver,  tout  cela  est  possible,  mais  le  fait  est 
là  pour  le  moment,  certain,  indéniable:  pas  de  bacilles 
dans  le  sang.  Cette  absence  absolue  est  fort  gênante,  et 
il  y a bien  là  de  quoi  faire  réfléchir,  car  ce  résultat  né- 
gatil  est  contraire  à ce  qui  est  observé  dans  toutes  les 
autres  maladies  à microbes. 

Passons  condamnation  sur  le  sang;  le  bacille  est-il  au 
moins  constant  dans  toutes  les  lésions  tuberculeuses? 
Pas  le  moins  du  monde;  déjà  nous  avons  vu  le  bacille 
faire  défaut  dans  les  lésions  qui  ont  servi  de  point  de 
départ  aux  inoculations  de  Malassez  et  Vignal,  et  cette 
absence  de  parasite  a été  constatée  dans  un  grand  nom- 
bre de  cas  de  tuberculose  d’ordre  chirurgical.  On  peut 
rencontrer  le  bacille  dans  les  lésions  de  ce  genre;  Koch 
l’a  vu  deux  fois  dans  les  fongosités  articulaires  de  qua 
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Ire  tuberculeux  ; Cornil  et  Babès  l’ont  trouvé  deux  fois 
sur  cinq  cas  de  tumeurs  blanches  du  genou  et  de  la 
hanche  (1)  ; Schuchardt  et  Krause  l’ont  observé  dans 
quarante  cas  de  pièces  tuberculeuses  diverses;  mais  il  a 
été  vainement  cherché  dans  maintes  autres  circonstances, 
et  lorsqu’on  le  rencontre  dans  les  lésions  de  ce  groupe, 
ce  n’est  qu’ après  des  recherches  extrêmement  multi- 
pliées, lesquelles  aboutissent  à la  découverte  d’un  ou 
deux  bacilles. 

Pour  vous  prouver  que  je  ne  commets  ici  aucune  exa- 
gération, je  n’ai  qu’à  vous  citer  les  remarquesde  Bouilly 
dans  son  compte  rendu  du  travail  de  Schuchardt  et 
Krause  : « 11  est  noté  dans  la  plupart  des  faits  qu’il  a fallu 
de  longues  recherches  pour  constater  la  ‘présence  d'un 
seul  ou  de  deux  ou  trois  bacilles  au  voisinage  d’une  cel- 
lule géante  ou  dans  l’intérieur  de  celle-ci.  Dansl’examen 
de  la  membrane  d’un  abcès  froid  de  la  cuisse,  il  est  dit 
qu’il  ne  fallutpas  moins  d’environ  vingt  coupes  pour  trou- 
ver seulement  deux  bacilles  tuberculeux.  11  n’y  a qu’un 
seul  cas  sur  les  quarante  où,  sur  la  première  coupe,  on 
trouva  diÆ'bacilles  tuberculeux,  nombre  tout  à faitexcep- 
tionnel  (2).  » Écoutez  encore  sur  le  même  sujet  cette 
déclaration  de  Petitot,  qui  vient  de  soutenir  devant  notre 
Faculté  une  thèse  extrêmement  remarquable  sur  la  tu- 
berculose externe  (3)  ; « Nous  avons,  pour  notre  part, 


(I)  CorniI  (it  Babès,  Noie  sur  les  bacilles  de  la  tuberculose  et  sur 
leur  topographie  dans  les  tissus  altérés  pur  cette  maladie  (Joum.  de 
L’anat.  et  de  la  vhijsioL,  juillet-août  18S3). 

(21  Bouilly,  Noie  sur  la  présence  des  bacilles  dans  les  lésions  chi- 
rurgicales tuberculeuses  (Revue  de  chirurgie,  1882). 

(3)  Petitot,  De  l'intervention  chirurgicale  dans  la  tuberculose 
externe  (Thèse  de  Paris,  février  1881). 
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essayé  de  constater  la  présence  des  bacilles  clans  les  pro- 
duits tuberculeux.  Nous  avons  très  souvent  réussi  avec 
les  crachats,  mais,  quand  il  s’est  agi  d’examiner  les  fon- 
o-osités  des  malades  atteints  de  tuberculose  chirurgicale, 
dont  nous  donnons  les  observations,  nos  recherches  ne 
nous  ont  fourni  aucun  résultat.  Le  procédé  que  nous 
avons  choisi  est  celui  d’Ehrlich,  qui  permet  le  mieux  de 
voir  le  parasite. 

» Nesachantpas  encore  combienlesbacilles  sontrares 
dans  les  fongosités,nous  nous  étions  contenté  d’un  nom- 
bre restreint  de  préparations  pour  chaque  malade.  Nous 
n’avons  rien  trouvé  chez  les  dix  sujets  examinés.  La  chose 
a cessé,  d’ailleurs,  de  nous  étonner,  quand  nous  avons 
appris  de  M.  Debove  (communication  orale)  que,  dans 
les  fongosités,  sur  cewicoupes  qui  se  suivent  il  ne  trouve 
en  moyenne  que  cleuxfois  des  bacilles,  et  encore  les  deux 
coupes  qui  les  contiennent  sont-elles  les  deux  coupes  qui 
se  juxtaposent.  Encore  est-il  fréquent  de  n’en  pas  trou- 
ver. » 

Nous  voilà  bien  loin,  vous  en  conviendrez,  de  la  cons- 
tance affirmée  pour  toutes  les  lésions  tuberculeuses,  et 
si  nous  comparons  ces  maigres  résultats  avec  ceux  qui 
sont  obtenus  dans  leslésions  pulmonaires,  nous  sommes 
forcément  amenés  à penser  que  la  constance  et  l’abon- 
dance du  parasite  n’appartiennent  qu’aux  lésions  pul- 
monaires, c’est-à-dire  à des  lésions  communiquant  plus 
ou  moins  directement  avec  l’air  extérieur. 

Je  n’en  ai  pas  fini  avec  les  points  faibles  de  la  théorie 
bacillaire;  en  voici  un  autre  : Vous  savez  sans  doute  que 
la  présence  des  fibres  élastiques  dans  les  crachats  des 


CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

phtisiques  est  le  signe  certain  d’une  lésion  destructivedu 
tissu  pulmonaire;  cette  lésion  ne  doit  pas  être  entendue 
au  sens  grossier  d’une  caverne,  mais  seulement  au  sens 
d’une  dissociation  commençante  des  éléments  constitu- 
tifs de  l’organe. 

Or,  après  la  découverte  de  Koch,  deux  observateurs 
d’une  incontestable  compétence  qui  dirigent  à Falken- 
stein  l’un  des  sanatoria  les  plus  justements  estimés, 
DetUveiler  et  Meissen,  ont  procédé  à la  recherche  des 
bacilles  dans  les  crachats  de  leurs  phtisiques;  ils  ont 
opéré  sur  quatre-vingt-sept  malades,  et,  dans  la  presque 
totalité  des  cas,  c’est-à-dire  dans  une  proportion  de 
96,  5 p.  100,  ilsonttrouvé  à la  fois  des  fibres  élastiques 
et  des  bacilles.  Appuyés  surce  fait  dont  l’importance  est 
réelle,  ces  observateurs  ont  émis  l’opinion  que  l’altéra- 
tion préalable  du  tissu  pulmonaire  est  la  condition  né- 
cessaire de  la  végétation  des  bacilles';  que  cette  altéra- 
tion constitue  le  terrain  favorable  à la  vie  et  à la  multi- 
plication du  parasite  ; que  c’est  seulement  à partir  de 
ce  moment  que  l’individu,  malade  ou  bien  portant  d’ap- 
parence,peut  être  infecté  par  lui,  etque,  par  conséquent, 
la  présence  du  bacille  est  un  fait  toujours  secondaire, 
qui  implique  une  lésion  parvenue  au  degré  nécessaire 
pour  amener  des  fibres  élastiques  dans  les  crachats  ( I). 

Ces  faits  et  ces  conclusions  méritent  une  sérieuse 
attention.  Il  est  possible  que  la  simultanéité  des  fibres 
élastiques  et  des  bacilles  dans  les  crachats  ne  soit  pas 
toujours  aussi  constante  que  dans  la  série  de  Dettweiler 

(1)  DcUweiler  und  Meissen,  Der  Tuherkelbacillus  und  die  chronische 
Lungenscliwindsucht  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1883). 
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6t  Muissun,  6t  do  tiiit,  dtins  doux  c&s  (^ug  j ni  piio  M.  F&i 
sans  d’examiner  à ce  point  de  vue,  il  n’a  pu  trouver  les 
éléments  élastiques  à côté  des  bacilles;  mais  néanmoins 
les  chiffres  considérables  présentés  par  les  médecins  de 
Falkenstein  conservent  toute  leur  valeur,  et  comme  les 
partisans  les  plus  absolus  de  la  théorie  pathogénique 
bacillaire  proclament  la  nécessité  d’un  terrain  favorable 
à la  vie  des  microbes,  force  est  bien  de  reconnaître  que 
les  conclusions  de  Dettweiler  et  Meissen  ont  pour  elles 
une  grande  vraisemblance  ; le  moins  qu’on  en  puisse 
dire  c’est  qu’on  n’est  point  fondé  à affirmer  l’antériorité 
constante  du  bacille.  Or  cette  antériorité  est  pour  la 
théorie  en  question  une  condition  d’absolue  nécessité. 

Un  autre  point  faible,  qui  se  rapporte  au  même  ordre 
d’idées,  nous  est  fourni  par  les  expériences  de  Veraguth 
dont  je  vous  ai  déjà  parlé;  sur  les  sept  animaux  qu’il  a 
sacrifiés  avant  le  quatorzième  jour,  à compter  de  la  fin 
de  l’inhalation,  non  seulement  il  n’a  pas  trouvé  d’altéra- 
tion pulmonaire  à un  degré  quelconque,  mais  il  n’a  pas 
constaté  la  moindre  trace  de  bacilles,  quoique  ses 
recherches  aient  porté  sur  plus  de  cent  coupes;  et  pour- 
tant ces  animaux  avaient  été  soumis  au  même  procédé 
d’infection  que  les  autres,  chez  lesquels  il  trouvait  un 
peu  plus  tard  et  lésions  tuberculeuses  du  poumon,  et 
bacilles.  Ces  expériences  rapprochées  des  observations 
de  Dettweiler  et  Meissen  tendent  bien  à établir  que  l’ap- 
parition des  bacilles  est  relativement  tardive,  et  que  ce 
phénomène  est  peut-être  bien  un  fait  secondaire. 

La  théorie  bacillaire  présente  donc  de  sérieux  deside- 
rata, même  sur  le  terrain  expérimental;  voilà  ce  qu’il 
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iiiipoi’le  de  dire  pour  tempérer  les  eiilliousiasmes  de  la 
première  heure;  ici  comme  toujours,  il  est  essentiel 
d’avoir  sous  les  yeux  toutes  les  pièces  du  procès. 

Maintenant  que  je  vous  ai  impartialement  renseignés 
sur  ces  faits  expérimentaux,  je  passe  outre,  voulant  évi- 
ter toute  discussion  étrangère  au  but  que  je  poursuis. 
Malgré  les  desiderata  réels  qui  les  obscurcissent,  les 
conclusions  expérimentales  de  Koch  ont  été  d’emblée  et 
in  tolo  transportées  dans  le  domaine  médical,  où  elles 
sont  exprimées  aujourd’hui  par  les  propositions  sui- 
vantes : 

Le  bacille  est  l’agent  producteur  de  la  tuberculose  et 
de  la  phtisie. 

La  maladie  ne  se  développe  qu’ après  absorption  du 
bacille  phymatogène.  — Rappelez-vous  les  faits  expéri- 
mentaux que  je  vous  ai  exposés,  et  vous  verrez  que  cette 
proposition  est  une  pure  pétition  de  principe. 

La  tuberculose  est  donc  dans  tous  les  cas  une  maladie 
transmise. 

Le  mode  de  la  transmission  pathologique  n’est  pas 
l’inoculation,  c’est  l’inhalation  des  germes  éventuelle- 
ment contenus  dans  l’haleine  des  malades,  ou  dans  les 
produits  expectorés  par  eux.  Si  elle  était  bornée  à ce 
mécanisme,  la  transmission  serait  encore  bien  difficile,  et 
partant  bien  rare;  mais  les  éléments  infectants  peuvent 
parvenir  dans  l’atmosphère  par  suite  de  la  dessiccation 
et  de  la  division  pulvérulente  des  crachats,  de  sorte  que, 
dans  les  centres  de  population  qui  sont  aussi  des  centres 
de  tuberculeux,  ces  éléments  ou  leurs  spores  sont  tou- 
jours présents  dans  l’atmosphère,  et  tout  prêts  pour 


207 


sur.  LA  PHTISIE  PÜLMONAIUE. 
l’absorption.  On  oublie,  en  avançant  ce  fait,  une  des 
déclarations  les  plus  formelles  de  Koch,  à savoir  que  les 
bacilles  ne  peuvent  exister  et  se  développer  qu’a  des 
températures  de  37  à 40"  ; rien  ne  prouve  donc  que  les 
bacilles  contenus  dans  l’atmosphère  conservent  leur 
vitalité.  Reste  l’influence  des  spores,  mais  ce  côté  de  la 
question  est  encore  totalement  inconnu.  Cette  réserve 
exprimée,  je  passe  à la  dernière  des  propositions  qui 
résument  la  nouvelle  théorie  pathogenique. 

L’absorption  du  bacille  spécifique  en  bon  état  de  vita- 
lité ne  suffit  pas  pour  créer  la  maladie  ; cela  est  prouvé 
par  l’intégrité  des  animaux  qui  restent  sains  quoique 
soumis  au  même  moment  au  même  procédé  d’infection, 
qui  rend  malades  des  animaux  de  même  espèce;  cela  est 
encore  prouvé  par  le  petit  nombre  de  tuberculeux  com- 
paré au  grand  nombre  d’individus  exposés  à l’absorption 
du  parasite;  dans  les  villes,  la  population  entière  y est 
soumise,  et  la  population  entière  ne  devient  pas  phti- 
sique. Donc,  je  le  répète,  l’absorption  du  bacille  spéci- 
fique ne  suffit  pas  pour  créer  la  maladie,  il  faut  en  outre, 
et  dans  tous  les  cas,  une  disposition  préalable  de  l’orga- 
nisme qui  en  fait  un  terrain  favorable  au  développement 
et  à la  pullulation  du  parasite. 

La  nécessité  de  ce  terrain,  Koch  lui-même  l’a  proclamée 
au  Congrès  de  Wiesbaden  en  admettant  qu’il  y a des  ter- 
rains réfractaires,  et  les  partisans  les  plus  absolus  de  sa 
théorie  l'admettent  avec  lui,  s’ingéniant  à rechercher  les 
caractères  du  terrain  favorable  à la  nutrition  {Nàhrboden) 
du  bacille.  Ainsi,  pour  ceux-là  même  qui  poussent  aux  ex- 
trêmes les  conséquences  de  la  découverte  du  microbe  de 
la  tuberculose,  la  dualité  de  l’élément  pathogénique  s’im - 
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pose  indéniable,  elpoiir  cette  maladie  qui  estaujoiird’hui , 
si  j’ose  ainsi  dire,  la  plus  parasitaire  des  maladies  de 
l’homme,  nous  en  restons,  après  comme  avant  le  bacille, 
et  de  même  que  pour  toutes  les  maladies  inlèctieuses,  à 
la  formule  étiologique  que  je  vous  ai  fait  entendre  dans 
ma  première  leçon;  permettez  que  je  vous  la  rappelle  : 
« Par  une  heureuse  simplification  de  l’étiologie  générale, 
disais-je  alors,  la  doctrine  nouvelle  dispense-t-elle  de 
compter  désormais  avec  le  rôle  de  la  spontanéité  orga- 
nique dans  le  développement  des  maladies?  Pas  le  moins 
du  monde;  microbes  ou  contages,  peu  importe;  leur 
propriété  morbigène  n’est  efficace  que  si  l’organisme  est 
en  condition  de  se  laisser  impressionner  et  dominer  par 
elle,  de  sorte  qu’aujourd’hui  comme  toujours  la  maladie 
infectieuse  est  le  résultat  de  deux  éléments  également 
nécessaires,  savoir  : l’absorption  de  l’agent  infectant  et 
le  consentement  de  l’organisme  ; la  spontanéité  morbide 
reste  donc  debout  avec  son  entière  puissance.  » 

Vous  le  voyez.  Messieurs,  de  même  que  sur  le  terrain 
purement  expérimental  la  théorie  bacillaire  se  heurte  à 
des  difficultés  et  à des  incertitudes  qui  constituent  de 
véritables  desiderata,  de  même  l’application  générale  et 
absolue  qu’on  veut  en  faire  à la  tuberculose  humaine  et 
à sa  genèse,  rencontre  aujourd’hui  comme  par  le  passé 
une  barrière  qu’elle  est  impuissante  à franchir.  Cette 
barrière,  c’est  le  rôle  prépondérant  de  l’organisme 
vivant,  c’est  l’influence  du  terrain,  pour  employer  l’ex- 
pression du  jour,  influence  tellement  supérieure  qu’elle 
prime  en  toute  circonstance  le  fait  brut  de  l’absorption 
du  parasite. 

Telle  est,  dans  sa  vérité,  la  situation  créée  par  la  décou- 


SUI!  LA  PUTISIIÎ  PULMONAIRE.  29<J 

verle  du  bacille;  désireux  de  vous  présenter  un  exposé 
lidèle,  je  devais  vous  signaler  tous  ces  points  faibles, 
toutes  ces  incertitudes  de  la  théorie  nouvelle  issue  de 
cette  découverte;  mais  maintenant  que  j’ai  satisfait  de 
mon  mieux  à.  cette  obligation,  je  n’ai  pas  besoin  de  m’y 
arrêter  davantage.  Je  passe  volontiers  sur  tous  ces  desi- 
derata, je  les  laisse  de  côté,  j’accepte  la  doctrine  telle 
quelle  m’est  présentée  dans  son  absolutisme  par  ses 
partisans  les  plus  entiers,  je  l’accepte  sans  réserve  pour 
n’affaiblir  en  rien  mon  argumentation,  et  j’arrive  enfin 
à la  question  dont  l’examen  est  le  but  de  cette  étude  : La 
doctrine  nouvelle,  la  doctrine  bacillaire  a-t-elle  produit 
quelque  chose  d’utile,  a-t-elle  été  la  source  de  quelque 
progrès  réel,  dans  le  domaine  de  la  médecine  pratique? 

Mais  je  ne  ne  voudrais  pas  scinder  ce  sujet  dès  son 
commencement,  et  nous  aborderons  cet  examen  dans 
notre  prochaine  réunion. 


DIX-SEPTIÈME  LEÇON 
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Étui  de  nos  coniuiissanccs  sur  l’étiologie  de  la  plilisie  pulmonaire  avant 
la  découverte  du  bacille.  — Iiioculabililé.  — Transmissibilité.  — Trans- 
mission et  ses  modes  : inoculation,  — inhalation,  — ingestion  du 
lait  des  vaches  tuberculeuses.  — Obligations  prophylactiques  résultant 
de  la  transmissibilité  de  la  maladie. 

Du  rôle  de  l’organisme.  — Nécessité  d’un  état  constitutionnel  spécial 
pour  la  production  de  la  maladie. 

De  l’auto-infeclion  tuberculeuse.  — Stérilité  de  la  théorie  bacillaire  sur 
ces  diverses  questions. 


Messieurs, 

La  découverte  de  Koch  a-t-elle  produit  quelque  chose 
d’utile,  a-t-elle  été  l’origine  de  quelque  progrès  réel 
dans  le  domaine  de  la  médecine  pratique?  Telle  est,  vous 
vous  en  souvenez  sans  doute,  la  question  que  nous  vou- 
lons examiner.  Avant  de  commencer  cet  examen,  je  dois 
vous  présenter  une  remarque  dont  vous  apprécierez 
facilement  toute  l’importance.  Si  par  impossible  quel- 
ques médecins  en  étaient  encore,  à la  date  du  travail  de 
Koch,  à l’étiologie  unilatérale  et  subjective  de  Laënnec, 
et  au  traitement  nihiliste  de  la  même  école,  ah!  certes 
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pour  ceux-là  la  découverte  du  bacille  est  une  révolution 
totale,  et  le  signal  d’une  ère  nouvelle  dans  toutes  les 
parties  de  Thisloire  de  la  tuberculose  humaine.  Mais 
vous  comprenez  fort  bien  que  ce  n’est  pas  avec  de  tels 
retardataires  que  nous  avons  à compter,  nous  devons 
juger  le  débat  d’après  l’état  réel  des  notions  positives 
vulgarisées  à cette  date. 

La  date  de  la  découverte  de  Koch  est  le  commencement 
de  l’année  1882;  quel  était  à ce  moment  l’état  de  nos  con- 
naissances? Voilà  le  seul  point  de  départ  d une  comparai- 
son équitable.  La  méthode  de  l’examen  que  je  poursuis 
est  donc  nécessairement  la  suivante  : établir  le  bilan  des 
notions  acquises  à la  lin  de  1881  relativement  à 1 étiolo- 
gie, aux  symptômes,  au  diagnostic,  au  pronostic  et  au 
traitement  de  la  tuberculose,  et  rechercher  pour  chacun 
de  ces  sujets  les  modifications  et  les  progrès  issus  de  la 
doctrine  bacillaire. 

Les  termes  du  problème  étant  ainsi  nettement  posés, 
je  commence  cet  examen  par  la  question  fondamentale 
de  l’éliologie. 

Or  en  1881,  et  bien  avant  comme  vous  le  verrez,  grâce 
à la  découverte  de  Villemin  et  aux  travaux  de  ses  suc- 
cesseurs, la  transmissibilité  de  la  tuberculose  était  par- 
fait ement  établie;  bien  plus,  non  seulement  on  pouvait 
sans  hésitation  proclamer  cette  transmissibilité,  mais 
on  connaissait  aussi  les  divers  procédés  de  la  trans- 
mission pathologique,  si  bien  que  j’ai  pu  les  exposer  en 
détail  dans  mes  Leçons  sur  la  curabilité  et  le  traitement 
de  la  phtisie  pulmonaire;  ces  leçons,  publiées  dans  l’été 
de  1881,  ont  été  professées  dans  notre  Faculté  en  dé- 
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cembre  1880  et  janvier  1881 . Eh  bien!  voici  ce  que  vous 
pouvez  lire  page  95  ; « Les  modes  aujourd’hui  démon- 
trés de  cette  transmission  sont  : l’inoculation,  fait  ordi- 
nairement expérimental,  mais  qui  peut  être  fortuitement 
réalisé  par  une  blessure  accidentelle;  — l’inhalation 
d’un  air  plus  ou  moins  chargé  des  éléments  diffusibles 
fournis  par  le  malade,  produits  de  l’expiration,  particules 
de  crachats,  peut-être  aussi,  mais  moins  certainement, 
évaporation  sudorale:  les  dangers  résultant  de  ce  mode 
de  transmission  sont  réalisés  au  maximum  par  la  coha- 
bitation nocturne,  surtout  par  la  communauté  du  lit,  et 
ils  sont  d’autant  plus  redoutables  que  l’aération  est 
moins  parfaite.  » 

Veuillez  remarquer,  je  vous  prie,  que  ce  mode  de 
transmission,  le  plus  important  sans  contredit  au  point 
de  vue  médical,  n’était  pas  seulement  prouvé  par  l’expé- 
rimentation, il  était  démontré  par  une  série  d’observa- 
tions authentiques,  émanant  de  bons  observateurs,  el 
que  j’avais  soin  de  rappeler  à l’appui  de  la  conclusion 
précédente.  Je  citais,  pour  la  période  relativement  an- 
cienne de  1869  àl874,  les  faits  rapportés  par  Ullersper- 
ger,  Boineau,  Gastan  et  Weber;  puis  les  observations  de 
Ilohden  relatives  à la  transmission  de  la  phtisie  du  mari 
à la  femme;  puis  les  cas  par  lesquels  Webb  répond  affir- 
mativement à la  question  qui  sert  de  titre  à son  travail  : 
La  phtisie  pulmonaire  est-elle  contagieuse?  enfin  les  rela- 
tions produites  par  Flindt  en  1875  et  par  Reich  en  1878. 
Ces  relations  sont  tellement  importantes  au  point  de  vue 
qui  nous  occupe,  elles  sont,  comme  je  l’ai  dit  dans  mes 
Leçons,  si  terriblement  significatives  que  c’est  mon  de- 
voir de  les  replacer  sous  vos  yeux. 
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Voici  le  résumé  de  la  première  ; dans  l’automne  de 
1872,  un  ouvrier,  sa  femme  et  cinq  enfants  (quatre 
frarçons,  de  trois  ans  et  demi  à quatorze  ans,  et  une 
Tille  de  quinze  ans)  viennent  habiter,  dans  un  village 
du  Danemark,  une  petite  chambre  où  vivait  déjà  une 
autre  famille  composée  du  mari,  de  la  femme  et  d’un 
fils  adulte  affecté  de  phtisie  fébrile  {(lorida).  Ils  restent 
dans  ce  milieu,  que  l’encombrement  et  le  confinement 
rendaient  vraiment  toxique  par  suite  de  la  présence  du 
malade,  jusqu’au  3 janvier  1873,  époque  à laquelle  ils 
peuvent  se  retirer  dans  une  habitation  plus  salubre; 
déjà  au  temps  de  Noël,  les  cinq  enfants  qui  avaient  tou- 
jours été  bien  portants,  qui  n’étaient  point  scrofuleux, 
étaient  affectés  d’une  maladie  pulmonaire  à évolution 
destructive,  qui  les  a tués  tous  les  cinq,  après  une  durée 
respective  de  sept  semaines,  trois  mois,  trois  mois  et 
demi,  six  mois  et  sept  mois.  Lajeune  fille  de  quinze  ans, 
qui  n'avait  séjourné  qu'un  seul  jour  dans  cette  chambre 
infecte,  fut  atteinte  comme  ses  frères  ; c’est  elle  qui  suc- 
comba en  trois  mois  et  demi.  Une  autopsie  fut  faite,  celle 
du  plus  jeune  garçon  qui  survécut  sept  mois  : elle  mon- 
tra des  cavernes  multiples  dans  le  poumon  droit,  de 
nombreux  foyers  d’infiltration  jaune  dans  la  rate,  des 
ulcérations  tuberculeuses  dans  l’intestin  grêle;  les 
glandes  mésentériques  étaient  tuméfiées  et  en  dégéné- 
rescence caséeuse. 

Voilà  le  fait  : écoutez  maintenant  la  déclaration  dont 
je  faisais  suivre  cette  relation,  et  vous  serez  édifiés  sur 
ma  conviction  d’alors  quant  à la  contagiosité  de  la  mala- 
die; je  n’ai  pas  un  mol  à y changer.  « Je  ne  sais.  Mes- 
sieurs, disais-je,  ce  que  vous  penserez  de  ce  fait  trop  peu 
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connu;  pour  moi,  je  le  considère  à lui  seul  comme  une 
preuve  suffisante  de  la  transmissibilité  possible  de  la 
phtisie  pulmonaire;  sans  doute,  et  je  me  hâte  de  le  dire, 
cette  transmissibilité  a acquis  ici  une  puissance  excep- 
tionnelle par  suite  de  la  concentration  non  moins  inso- 
lite des  éléments  morbigènes;  mais  il  n’est  pas  moins 
certain  que  la  maladie  n’eût  pu  être  transmise,  quel  que 
fût  le  milieu,  si  elle  n’était  pas  transmissible  par  elle- 
racmeet  de  son  essence;  en  sorte  que,  toute  réserve  faite 
de  la  question  secondaire  de  degré,  la  relation  de  Flindt 
est  à mes  yeux  une  démonstration  malheureusement 
trop  irréfutable  de  la  contagiosité  de  la  maladie.  » 

Voici  maintenant  le  document  fourni  par  Reich  en  i878; 
il  est  d’un  autre  ordre,  mais  il  n’est  pas  moins  probant. 

A Neuenburg,  village  de  1300  habitants,  exerçaient 
deux  sages-femmes  qui  se  partageaient  à peu  près  égale- 
ment la  pratique  obstétricale  de  la  localité.  Une  d’elles 
devint  phtisique  dans  l’hiver  de  1874,  et  elle  succomba 
en  juillet  1876  aux  progrès  de  sa  maladie.  Or,  sur  les 
enfants  à la  naissance  desquels  elle  a assisté  depuis  le 
4 avril  1875  jusqu’au  10  mai  1876,  dix  sont  morts  de  la 
méningite  tuberculeuse  dans  la  période  du  11  juillet 
1875  au  29  septembre  1876;  aucun  de  ces  dix  enfants 
n’était  sous  le  coup  d’une  disposition  héréditaire.  Dans  la 
clientèle  de  l’autre  sage-femme,  pour  la  même  période, 
pas  un  seul  enfant  n’a  été  atteint  d’une  maladie  tuber- 
culeuse quelconque.  Voilà  qui  est  déjà  bien  étrange;  les 
détails  suivants  complètent  la  démonstration.  La  première 
sage-femme  avait  l’habitude  d’enlever  par  aspiration  les 
mucosités  qui  encombrent  les  premières  voies  chez  les 
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nouveau-nés,  et  clans  les  plus  légers  cas  d’asphyxie 
elle  pratiquait  l’insufflation  directe.  — Ajoulons  que 
la  méningite  tuberculeuse  n’est  point  endémique  à 
rs'euenburg,  et  qu’elle  y est  même  très  rare.  Dans  la 
période  de  1806  à 1874,  sur  ciuatre-vingl-douze  enfants 
morts  dans  leur  première  année,  Reich  n’a  observé 
que  deux  cas  de  cette  maladie,  et  en  1877,  sur  dix  en- 
fants qui  ont  succombé  dans  ce  même  âge,  il  n’en  a vu 
qu’un  exemple,  et  cet  enfant  provenait  de  parents  tu- 
berculeux. 

Après  avoir  ainsi  établi,  sur  les  données  formelles 
de  l’expérimentation  et  de  l’observation  à cette  époque, 
la  transmission  de  la  tuberculose  du  malade  à l’in- 
dividu sain  par  le  procédé  de  l’inhalation,  je  pouvais 
affirmer  non  moins  absolument,  en  me  fondant  sur 
les  documents  alors  existants,  un  autre  mode  de 
transmission,  à savoir  l’ingestion  du  lait  des  vaches  tu- 
berculeuses. 

Les  premières  notions  sur  ce  fait  remontent  aux  ex- 
périences de  Klebs  qui  en  a résumé  les  résultats  dans  les 
propositions  suivantes  : L’absorption  du  lait  de  vaches 
tuberculeuses  produit  la  tuberculose  chez  différents  ani- 
maux; — cette  tuberculose  se  manifeste  d’abord  par  du 
catarrhe  gastro-intestinal,  puis  par  l’affection  tubercu- 
leuse des  glandes  mésentériques,  plus  tard  par  la  tuber- 
culose du  foie  et  de  la  rate,  et  enfin  par  une  tuberculose 
miliaire  étendue  des  poumons  ; — l’infection  tubercu- 
leuse par  le  lait  peut  être  surmontée  par  un  organisme 
vigoureux,  et,  dans  ce  cas,  des  tubercules  déjà  formés 
peuvent  guérir  par  cicatrisation. 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié. 
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Plus  tard  les  expériences  de  Gerlach,  de  Bollinger,  de 
Fleming  concluaient  dans  le  même  sens,  et  dans  le  même 
temps  l’observation  établissait  que  les  résultats  annoncés 
peuvent  être  réalisés  dans  l’ordre  pathologique;  nous 
voyons  en  effet  Foot  en  1877,  Kommercil  et  Locbmann 
en  1878,  proclamer  bautement  la  transmission  possible 
de  la  maladie  par  le  lait  tuberculeux;  ce  dernierécri- 
vain  nous  apprend  en  outre  qu’un  vétérinaire  distingué 
de  son  pays,  Tbesen  von  As,  a fait  lui-même  à cet  égard 
de  nombreuses  expériences  qui  lui  ont  toujours  donné 
des  résultats  positifs.  Leube,  dont  l’opinion  est  citée 
dans  le  travail  de  Foot,  admet  aussi  la  transmissibilité 
de  la  tuberculose  par  le  lait  des  vaches  phtisiques,  et  il 
pense  que,  dans  ces  conditions,  la  lésion  porte  d’abord 
sur  l’intestin.  L’ingestion  pure  etsimple  du  lait  suffit-elle 
pour  produire  l’infection,  ou  bien  faut-il,  comme  le 
pense  Chauveau,  que  le  trayon  de  l’animal  porte  une 
lésion  tuberculeuse?  C’est  là  une  question  subsidiaire, 
dont  la  réponse  ne  peut  modifier  en  rien  le  fait  de  la 
transmission  possible  par  le  lait. 

Il  n’est  pas  moins  certain  que  l’injection  sous-cutanée 
ou  intra-veineuse  du  lait  tuberculeux  peut  être,  comme 
l’ingestion  stomacale,  suivie  d’infection;  les  expériences 
faites  par  Semmer,  en  1875,  sur  des  cochons  et  sur  des 
moutons  ne  laissent  pas  de  doute  sur  ce  point;  car  ces 
expériences  ont  été  au  nombre  de  onze,  et  cinq  ont 
donné  des  résultats  positifs.  Ajoutons  que  Semmer  a 
recherché  également  les  effets  produits  par  l’injection 
du  sang  d’une  vache  tuberculeuse,  et  que,  sur  dix-neuf 
expériences  ainsi  conduites,  onze  ont  été  positives,  c’est- 
à-dire  suivies  du  développement  d’une  tuberculose,  qui 
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s’est  toujours  monti’ée  plus  étendue  chez  le  cochon  que 
chez  le  mouton  (1). 

J’affirinais  ainsi,  moi  comme  bien  d’autres,  à une  date 
antérieure  à la  découverte  de  Kock,  un  triple  mode  de 
transmission  pour  la  tuberculose,  savoir  : l’inoculation, 
l’inhalation,  l’ingestion  de  lait  provenant  de  vaches 
tuberculeuses.  Dans  tout  cet  exposé,  mettez  bacille  au 
lieu  d’éléments  morbigènes,  et  les  conclusions  d’aujour- 
d’hui sont  identiquement  les  mêmes  que  celles  d’alors, 
le  nom  seul  a changé. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Messieurs,  et  j’arrive  à un 
point  sur  lequel  j’appelle  votre  attention  avec  un  légitime 
orgueil;  je  ne  me  suis  pas  borné  à formuler  ces  conclu- 
sions, expression  directe  des  documents  scientifiques  et 
cliniques,  je  me  suis  attaché  à mettre  en  pleine  lumière 
les  obligations  pratiques  qu’elles  imposent,  et  j’y  ai 
réussi  de  telle  sorte  qu’il  est  impossible  aujourd’hui,  avec 
1 a connaissance  plus  précise  de  l’agent  infectant,  de  dire 
plus,  ni  autrement.  Laissez-moi  vous  lire  ce  passage  de 
mes  leçons  de  -1880,  qui  n’est  au  reste  que  le  développe- 
ment plus  étendu  des  idées  émises  dès  les  premières 
éditions  de  ma  Pathologie.  Quand  vous  l’aurez  entendu, 
V ous  comprendrez  aisément  que  j’aie  eu  cà  cœur  de  le 
remettre  au  jour.  Le  voici  dans  son  intégrité. 

« Ces  notions  étiologiques,  ainsi  que  je  l’ai  fait  remar- 
quer, il  y a déjà  bien  des  années,  imposent  au  médecin 
des  obligations  nouvelles  quant  aux  précautions  à 
prendre  dans  l’entourage  des  malades;  il  n’a  plus  seu- 
lement à se  préoccuper  de  les  traiter,  il  doit  encore 

(1)  Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  90-94. 
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s’allacher,  dans  la  mesure  du  possible,  à préserver  de 
tout  danger  d’infeclion  les  personnes  qui  sont  habituelle- 
ment en  rapport  avec  eux,  et  par  suite  il  faut  s’efforcer 
de  concilier  les  règles  de  la  prudence  avec  les  entraîne- 
ments dévoués  de  l’affection.  La  bonne  aération  de  la 
chambre,  les  pulvérisations  biquotidiennes  d’acide  phé- 
nique  ou  de  benzoate  de  soude,  les  soins  les  plus  minu- 
tieux de  propreté,  la  présence  permanente  d’un  liquide 
désinfectant  dans  les  vases  qui  reçoivent  les  crachats,  la 
désinfection  des  linges  et  des  pièces  de  literie  maculés 
par  l’expectoration,  voilà  les  principales, les  plus  impor- 
tantes de  ces  obligations.  J’appelle  expressément  votre 
attention  sur  les  pulvérisations  destinées  à assainir  le 
milieu;  cette  pratique  est  de  mon  fait,  et  j’ai  pu,  dans 
bien  des  cas,  en  apprécier  les  avantages  non  seulement 
pour  l’entourage  du  malade,  mais  aussi  pour  le  malade 
lui-même,  qui  y trouve  un  utile  auxiliaire  du  traitement. 
Cet  ensemble  de  précautions  n’est  point  encore  suffisant; 
une  autre  condition  doit  être  remplie  qui  est  parfois  dif- 
licileraent  réalisable,  mais  qui  doit  être  imposée  sans 
transaction  par  l’autorite  du  médecin  : c est  la  séparation 
des  époux  auxquels  il  ne  faut  permettre  ni  lit  commun, 
ni  chambre  commune.  Meme  règle  absolue  poui  les 
enfants  qui  ne  doivent,  sous  aucun  prétexte,  partagei  la 
chambre  d’une  personne  affectee  de  phtisie,  quelque  peu 
avancée  d’ailleurs  que  soit  la  maladie. 

((  Vous  voyez,  Messieurs,  les  modifications  piofo  ndes 
que  doivent  introduire  dans  la  pratique  médicale  les 
données  étiologiques  nouvelles  que  je  vous  ai  fait  con- 
naître; la  conséquence  n’en  est  pas  moins  impoi  tante  au 
point  de  vue  de  la  question  plus  spéciale  du  traitement 
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prophylactique  qui  nous  occupe  en  ce  moment;  cette 
conséquence,  la  voici  : tout  individu  qui  a été  exposé 
pendant  un  certain  temps  à Tune  des  influences  nocives 
ci-dessus  énumérées,  doit  être  considéré  comme  menacé 
de  tuberculose,  et  ce  fait  constitue  par  lui-même  une 
indication  du  traitement  préventif;  cette  indication  est 
formelle  et  pressante,  si  l’individu  ainsi  menacé  présente 
l’état  constitutionnel  qui  prédispose  cà  la  maladie  (1).  » 

Voilà  mon  enseignement  de  1880,  je  défie  qu’on  dise 
plus  aujourd’hui,  il  n’y  a là  pas  un  mot  à changer,  pas 
un  mot  à ajouter  : la  découverte  du  bacille  est  absolument 
stérile  quant  à cette  question  fondamentale  de  l’étiologie. 
Nous  connaissons  maintenant  le  parasite  : il  n’importe; 
l’imminence  toujours  présente  et  la  facilité  de  la  trans- 
mission ne  peuvent  trouver  une  expression  plus  impé- 
rieuse et  plus  pratique  que  celle  qui  est  formulée  dans 
ma  dernière  phrase  de  tantôt  touchant  le  traitement  pro- 
phylactique; méditez  bien  ces  termes  : « tout  individu 
qui  a été  exposé  pendant  un  certain  temps  à l’une  des 
influences  nocives  ci-dessus  énumérées,  doit  être  consi- 
déré comme  menacé  de  tuberculose,  et  ce  fait  constitue 
par  lui-même  une  indication  du  traitement  préventif; 
cette  indication  est  formelle  et  pressante,  si  l’individu 
ainsi  menacé  présente  l’état  constitutionnel  qui  prédis- 
pose à la  maladie.  » 

Cela  pourrait  être  écrit  aujourd’hui,  sans  une  seule 
modification,  sans  une  seule  addition. 

La  doctrine  bacillaire  nouvelle  dispensera-t-elle  de 
compter  avec  cet  état  constitutionnel  qui  crée  la  disposi- 


(1)  Jaccoud,  Loc.  cit.,  p.  9G-08. 
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Lion  à la  maladie?  Non  certes,  car  rimporLance  palliogé- 
nique  de  cet  état  qu’ils  appellent  le  terrain,  est  proclamée 
par  les  partisans  les  plus  fervents  de  la  doctrine.  Je  vous 
ai  montré  que,  pour  la  tuberculose  comme  pour  les  autres 
maladies  infectieuses  l’absorption  du  poison  ne  suffît 
pas;  je  vous  ai  fait  voir  que  la  transmission  expérimen-  ' 
taie  ne  réussit  pas  toujours,  et  que  la  transmission  spon-  ; 
tanée  est  relativement  bien  rare,  puisqu’il  n’y  a aucun  e ; 
proportionnalité  entre  le  nombre  des  phtisiques,  quelque  i 
grand  qu’il  soit,  et  le  nonbre  des  individus  exposés  à ] 
l’absorption  du  bacille.  j 

La  doctrine  bacillaire  fait-elle  connaître  en  quoi  con-  f 
siste  cet  état  organique  qui  prédispose  à la  maladie,  et  i 

qui  rend  efficace  et  fertile  l’absorption  du  germe?  Pas  | 

le  moins  du  monde,  elle  ne  tente  même  pas  d’élucider 
cette  grave  question  et,  aujourd’hui  comme  avant  le  ba- 
cille, nous  en  restons  de  par  l’observation  médicale  à 
l’insuffisance  nutritive  innée  ou  acquise,  bref,  à la  doc- 
trine de  l’hypotrophie  que  j’ai  formulée  et  défendue  de-  I 
puis  tantôt  quinze  années,  et  à l’influence  des  lésions 
vulgaires  préalables  de  f appareil  pulmonaire. 

Yoici  en  revanche,  entre  les  deux  époques  que  je  com- 
pare, une  différence  qui  semble  au  premier  abord  devoir  ^ ! 
être  féconde  en  conséquences  pratiques  : avant  le  ba- 
cille, tout  en  proclamant  bien  haut  la  transmissibilité  de  | 
la  maladie  et  les  divers  modes  connus  de  la  transmission , j 
on  plaçait  au  premier  rang  de  l’étiologie  le  développe- 
ment spontané,  — aujourd’hui  cette  spontanéité  est  el-  ; 
facée,  on  n’admet  plus  que  le  développement  par  trans- 
mission. D’après  quelques-uns  des  desiderata  que  je  vo  us 
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ai  exposés  pi’écédenimenl,  on  pourrait  bien  discuter 
cette  conclusion,  mais  cela  m’importe  peu,  je  l’admets 
dans  son  absolutisme.  Ne  voyez-vous  pas  que  cette  diffé- 
rence est  purement  théorique  ou  pour  mieux  dire  noso- 
génique,  et  qu’elle  n’a  pas  d’autre  application  pratique 
que  les  obligations  de  prudence  et  de  prophyalxie  con- 
signées dans  mes  Leçons  de  1880.  — La  doctrine  étiolo- 
gique unilatérale  de  la  contagion  ne  fait  pas,  que  je  sache , 
augmenter  le  nombre  des  cas,  et  lorsqu’un  individu  de- 
vient tuberculeux, peu  importe,  en  vérité,  pour  l’évolu- 
tion et  le  traitement  de  sa  maladie,  qu’il  le  soit  devenu 
spontanément  ou  par  transmission. 

D’autre  part  enfin,  que  la  transmission  soit  dite  pos- 
sible, ou  constante,  cela  ne  change  rien  aux  faits  positifs 
qui  témoignent  de  la  faiblesse  extrême  de  cette  trans- 
missibilité. Ces  enseignements  si  précieux  sont  fournis 
par  l’observation  dans  les  sanatoria  et  les  hôpitaux  con- 
sacrés au  traitement  des  phtisiques;  il  y a dans  tous  ces 
établissements  un  personnel  nombreux  d’individus  sains 
afléctés  à divers  titres  au  service  des  malades;  ces  indi- 
vidus qui  sont  constamment  en  rapport  avec  des  tuber- 
culeux, et  dont  un  certain  nombre  sont  chargés  des  opé- 
rations les  plus  dangereuses  entre  toutes,  telles  que  l’ap- 
propriation des  chambres  et  de  la  literie, la  désinfection 
des  crachoirs  et  des  linges,  ces  individus,  dis-je,  de- 
viennent-ils tuberculeux?  voilà  la  question.  Eh  bien! 
Messieurs,  cette  enquête  est  faite,  et  je  puis  vous  en 
donner  les  résultats. 

AFalkenstein,dans  leTaunus,iln’y  a pas  eu,  pour  une 
périodedequinze  années  un  seul  cas  de  tuberculose  con- 
tractée dans  l’établissement  par  le  personnel  servant;  et 
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pourtant  parmi  les  individus  examinés  à ce  point  de  vue 
se  trouvaient  des  personnes  cpii  avaient  lait  dans  le  sana- 
torium un  séjour  de  sept  ans. 

La  même  immunité  a été  constatée  à Gôrbersdorf  en 
Silésie;  lorsque  j’ai  visité  cet  établissement,  j’ai  eu  soin 
de  demandera  son  éminent  l'ondateur, le  D'^Brehmer,  des 
éclaircissement  sur  cette  question  si  importante,  et  j’ai 
appris  de  lui  qu’il  n’a  pas  vu  un  seul  exemple  de  tuber- 
culose développée  chez  un  individu  arrivé  sain  dans  le 
sanatorium. 

Il  en  est  exactement  de  même  à Davos,  quoique  celte 
station  soit  en  activité  depuis  vingt  ans,  et  qu’elle  soit 
habitée  toute  l’année  par  des  malades;  ils  sont  plus 

nombreux  en  hiver  qu’en  été,  voil.à  toute  la  différence. 

« 

Cette  immunité  pour  les  individus  en  bonne  santé  est  si 
bien  établie  et  si  bien  connue,  qu’on  rencontre  chaque 
année,  dans  le  nombreux  personnel  attaché  au  Kurhaus 
ou  aux  autres  hôtels,  des  serviteurs  venus  là  de  propos 
délibéré  pour  corriger,  tout  en  travaillant  de  leur  métier, 
une  disposition  plus  ou  moins  marquée  à la  phtisie. 

Une  immunité  aussi  complète  est  sans  doute  impu- 
table aux  précautions  rigoureuses  de  désinfection  qui 
sont  observées  depuis  de  longues  années  dans  ces  établis- 
sements; mais  on  n’est  pas  fondé  à l’expliquer  d’autre 
part  par  les  conditions  climatériques  spéciales  de  ces 
sanatoria  de  montagnes,  cardans  le  Brompton  Hospital 
de  Londres,  pour  une  période  de  près  de  vingt  ans  du- 
rant laquelle  il  a passé  dans  l’iiôpilal  quinze  mille  deux 
cent  soixante-deux  phtisiques,  il  n’y  a pas  non  plus  un 
seul  cas  de  transmission  dans  le  personnel,  médecins 
compiâs. 
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Ouelle  conclusion  convient-il  donc  de  tirer  de  ces  faits, 
dont  je  puis  vous  affirmer  la  parfaite  exactitude?  Mais 
celle-là  même  (jue  j’ai  formulée  il  y a plusieurs  années, 
à savoir  que  la  tuberculose  est  certainement  transmis- 
sible, mais  qu’elle  est  non  moins  certainement  la  moins 
transmissible  de  toutes  les  maladies  contagieuses,  véiité 
que  nous  pouvons  encore  exprimer  en  ces  termes  ; 1 or- 
ganisme humain  est  pour  le  germe  de  la  tuberculose  un 
terrain  plus  efficacement  réfractaire  que  pour  les  germes 
des  autres  maladies  infectieuses.  Le  fait  que  ce  germe  est 
aujourd’hui  connu,  que  c’est  un  microbe  et  qu’il  a nom 
bacille,  ne  change  rien  aux  enseignements  précis  d’une 
observation  prolongée  pendant  vingt  années  dans  les 
contrées  les  plus  diverses,  et  il  n’y  a pas  lieu,  pas  plus 
après  le  bacille  qu’avant  le  bacille,  de  considérer  le  phti- 
sique comme  un  pestiféré,  semant  fatalement  partout  au- 
tour de  lui  la  contagion  et  la  mort.  La  situation  à ce 
point  de  vue  e*st  exactement  ce  qu’elle  était  auparavant, 
et  les  obligations  prophylactiques  issues  de  la  transmis- 
sibilité de  la  maladie  ne  diffèrent,  ni  en  plus  ni  en  moins, 
de  celles  que  j’ai  précédemment  formulées. 

J’arrive  à un  autre  point  de  l’étiologie.  J’ai  désigné  sous 
lenom  d' aulo-mfection  luberculeuse  (et  cette  dénomi- 
nation a été  universellement  adoptée)  l’infection  secon- 
daire plus  ou  moins  différée,  résultant  de  la  résorption  et 
de  la  migration  des  éléments  puisés  dans  les  foyers  tuber- 
culeux ou  scrofuleux,  anciens  et  éteints.  Cette  doctrine 
majeure  de  l’auto-infection  est-elle  née  de  la  découverte 
du  bacille?  Vous  savez  bien  le  contraire,  et  que  long- 
temps auparavant  elle  constituait  l’une  des  parties  les 
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plus  travaillées  et  les  mieux  assises  de  l’étiologie.  Au  sur- 
plus le  sujet  vaut  la  peine  que  je  vous  rappelle  l’e.xposé 
très  complet  que  j’en  ai  présenté  dans  mes  Leçons  de  1880. 

« Bien  connue  depuis  les  travaux  de  Dittrich,  Virchow, 
Bulil,  Lebei  t et  ^Vyss,  cette  infection  (secondaire)  est  ex- 
périmentalement démontrée  par  les  faits  nombreux  d’i- 
noculabilité  des  produits  caséeux  pulmonaires,  pleuraux 
et  ganglionnaires;  elle  donne  lieu  tantôt  à une  tubercu- 
lose localisée  dans  les  poumons,  tantôt  à une  tuberculose 
généralisée; les  vaisseaux  lymphatiques  et  les  veines  sont 
les  voies  de  la  diffusion  infectante;  par  l’un  ou  l’autre  che- 
min, les  éléments  nuisibles  gagnent  les  gros  troncs  vei- 
neux et  le  coeur  droit,  d’ou  ils  sont  lancés  dans  l’artère 
pulmonaire  et  les  poumons  par  le  mécanisme  de  l’em- 
bolie capillaire;  la  diffusion  reste  circonscrite  aux  pou- 
mons si  le  réseau  capillaire  intermédiaire  entre  l’artère 
et  les  veines  pulmonaires  offre  une  barrière  à la  migra- 
tion plus  lointaine  des  particules  emboliques  ; dans  le 
cas  contraire,  elles  franchissent  ce  dernier  obstacle,  pé  - 
nèlrent  par  les  veines  pulmonaires  dans  le  cœur  gauche  , 
et  de  là  peuvent  atteindre  par  les  voies  artérielles  la  tota- 
lité des  organes  et  des  tissus.  Ce  mécanisme  ressort 
clairement  des  travaux  qui  ont  été  rappelés  plus  haut, 
et  des  observations  plus  récentes  d’Orth  et  de  Iluguenin. 
Il  semble  résulter  en  outre  des  recherches  de  Ponfick 
que  le  canal  thoracique  est  lui-même  altéré  dans  les  cas 
de  tuberculisation  miliaire  expérimentale  généralisée; 
toutes  les  fois  que  la  granulose  a été  localisée,  les  parois 
du  canal  ont  été  trouvées  intactes,  tandis  que,  dans  la 
forme  diffuse,  on  a constaté  presque  constamment  dans 
l’intima  une  éruption  multiple  de  petites  nodosités  tuber- 
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culoïdes  que- Ponfick  attribue  au  passage  d’ime  lymphe 
contenant  un  irritant  spécifique.  » 

Suivent  des  détails  inutiles  à notre  but  actuel,  et  desti- 
nés à établir  d’une  manière  indiscutable  l’auto-infection 
expérimentale;  je  passe  alors  à l’infection  morbide,  et 
je  l’expose  dans  les  termes  que  voici  : 

« Quant  aux  faits  pathologiques,  ils  se  présentent  dans 
des  conditions  qui  leur  donnent  une  valeur  bien  voisine 
d’une  démonstration.  Chez  un  individu  tué  par  une  gra- 
nulose  miliaire,  pulmonaire  ou  diffuse,  on  trouve  dans 
es  ganglions  lymphatiques  ou  dans  les  séreuses,  des 
foyers  inflammatoires  anciens  à la  période  de  caséifica- 
tion. Impossible  de  songer  un  instant  à la  contempora- 
néité de  ces  deux  sortes  de  lésions;  les  foyers  caséeux 
sont  de  toute  évidence  les  premiers  en  date  et  de  beau- 
coup; et  puisque  l’expérimentation  établit  que  l’inocu- 
lation de  ces  produits  peut  être  suivie  d’une  formation 
granuleuse  généralisée,  force  est  bien  d’admettre  que 
la  résorption  a remplacé  ici  l’inoculation,  et  que  l’indi- 
vidu s’est  infecté  lui-même  par  la  diffusion  d’éléments 
nuisibles. 

» Or  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  point  rares;  Buhl, 
Diltrich,  Lebert,  les  ont  itérativement  signalés  ; j’ai  vu 
moi-même  plusieurs  exemples  très  nets  de  cette  filia- 
tien  ; Tuckwell,  dans  huit  autopsies  de  méningite  tuber- 
culeuse et  de  granulose  miliaire  généralisée,  a trouvé 
huit  fois  des  foyers  scrofuleux  anciens  comme  lésion  pri- 
mitive, si  bien  qu’il  conclut  que  tous  les  foyers  de  ce 
genre  sont  générateurs  de  tuberculose  miliaire,  à l’excep  - 
lion  des  foyers  encapsulés.  Mazzotti,  sur  dix  cas  de  gra- 
nulose miliaire,  a rencontré  quatre  fois  un  foyer  caséeux 
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comme  point  de  départ,  trois  fois  un  foyer  purulent; 
Duckworth  et  Gee  ont  rapporté  des  observations  isolées 
de  même  ordre;  mais  je  m’arrête,  Userait  superflu  d’in- 
sister plus  longtemps  sur  un  rapport  pathogénique  qui 
ne  peut  plus  être  au  jourd’hui  l’objet  d’une  contestation 
sérieuse.  » 

L’auto-infection  ainsi  établie,  je  montre  aussitôt  les 
obligations  pratiques  qui  découlent  de  ces  notions  étio- 
logiques : 

«Tenez  donc  le  fait  pour  certain;  les  reliquats  caséeux 
de  la  .scrofule  guérie  sont  une  cause  efficace  de  tuber- 
culose ultérieure,  conséquemment  ils  sont  un  indice 
positif  de  la  nécessité  du  traitement  prophylactique;  il  y a 
plus,  ces  conditions  imposent  à ce  traitement  une  direc- 
tion particulière,  l’indication  dominante  étant  alors  la 
résolution  de  ces  foyers  qui,  d’un  jour  à l’autre  et  même 
après  une  longue  période  d’inertie,  peuvent  devenir 
phymatogènes  (i).  » L’auto-infection  suite  de  pleurésie 
n’était  pas  moins  bien  connue,  et  je  pouvais  même,  en 
me  fondant  sur  mes  observations  personnelles,  établir 
les  caractères  particuliers  des  pleurésies  qui  exposent  le 
plus  à cette  infection  secondaire;  je  ne  manquais  pas  de 
déclarer  en  terminant  que  ces  pleurésies  spéciales 
indiquent  l’opportunité  d’un  traitement  prophylactique. 

L’auto-infection  d’ordre  médical  était  donc  parfaiie- 
ment  connue  dans  son  mécanisme  et  dans  ses  consé- 
quences; l’auto-infection  d’ordre  chirurgical, c’est-à-dire 
par  lésion  tuberculeuse  externe,  n’était  pas  moins  bien 
établie.  Qu’est-ce  que  le  bacille  nous  apporte  ici?  Je  le 


(1)  Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  77-78  — 80-8-. 
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cherche  en  vain  ; je  sais  bien  en  revanche,  et  j’ai  déjà  eu 
l’occasion  de  vous  le. dire,  ce  qu  il  a rencontre  dans  le 
domaine  des  lésions  tuberculeuses  chirurgicales,  c est 
un  écueil,  et  un  écueil  des  plus  redoutables  pour  la  théo- 
rie : le  bacille  manque  très  souvent  dans  les  lésions  de 
cet  ordre,  et  lorsqu’il  existe  il  est  tellement  rare  qu’on 
est  conduit,  comme  malgré  soi,  à douter  de  sa  valeur , et 
à le  considérer  comme  un  accident  fortuit  ; ce  fait  négatif 
a donné  naissance  à l’opinion  qui  limite  le  bacille  aux 
lésions  communiquant  avec  l’air  extérieur;  cette  opi- 
nion est  peut-être  trop  absolue,  mais  elle  mérite  une 
sérieuse  considération,  car  il  est  bien  certain  que  c’est 
seulement  dans  ces  lésions-là  qu’on  est  sûr  de  trouver  le 
parasite  en  quantité  plus  ou  moins  notable. 

Sur  toutes  les  questions  d’étiologie  que  nous  avons 
exminées  jusqu’ici,  la  découverte  du  bacille  et  la  théorie 
qu’elle  a inspirée  sont  absolument  stériles,  elles  n’ont 
ajouté  quoi  que  ce  soit  aux  connaissances  déjà  acquises. 
Pour  terminer  cette  revue  en  ce  qui  concerne  l’étio- 
logie, nous  devons  envisager  maintenant  la  question  de 
l’hérédité;  c’est  ce  que  nous  ferons  au  début  de  notre 
prochaine  conférence. 


DIX-HUITIÈME  LEÇON 
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(suite) 

(2  3 FÉVRIER  1884) 


De  la  théorie  bacillaire  en  présence  de  la  question  d’hérédité.  — Son 
impuissance.  — Hérédité  du  terrain.  — Hérédité  du  germe.  — Expé- 
riences de  Landouzy  et  H.  Martin.  — Conclusion. 

De  la  découverte  du  bacille  dans  ses  rapports  avec  la  symptomatologie 
de  la  phtisie  pulmonaire.  — Antériorité  des  connaissances  médicales 
touchant  le  caractère  infectieux  de  certains  groupes  symptomatiques. 

— Preuves  à l’appui. 

Conséquences  de  la  découverte  de  Koch  pour  le  diagnostic  de  la  maladie. 

— Importance  de  ce  nouveau  moyen  de  diagnostic.  — Limites  de 
son  application.  — Dangers  des  conclusions  exagérées. 

Des  rapports  du  bacille  avec  le  pronostic  chez  les  phtisiques. 


Messieurs, 

A riicure  même  de  sa  naissance,  le  bacille  a dû  recon- 
naître son  impuissance  devant  la  question  de  l’hérédité; 
au  congrès  même  de  Wiesbaden,  après  la  mémorable 
communication  de  Koch,  Scitz  s’est  demandé  ce  que  va 
devenir  l’hérédilé  de  la  tuberculose,  à quoi  Koch  a 
répondu  par  cette  simple  déclaration:  « On  n’explique 
pas  l’hérédité.  » Je  n’ai  pas  besoin  de  vous  faire  remar- 
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quer  après  cela  que,  sur  cette  question  fondamentale 
d’étiologie  de  même  que  sur  les  autres,  la  médecine  ne 
doit  rien  à la  découverte  du  bacille.  — Je  me  trompe 
cependant;  nous  lui  devons  quelque  chose,  si  c’est  par 
hasard  la  doctrine  nouvelle  qui  a inspiré  les  remar- 
quables expériences  de  Landouzy  et  Hippolyte  Martin, 
expériences  qui  ont  été  publiées  dans  \?i  Revue  de  méde- 
cine de  décembre  1^83  sous  ce  titre:  Faits  cliniques  et 
expérimentaux  pour  servir  à Vhisloire  de  lliérédilé  de 
la  tuberculose. 

Sans  entrer  dans  des  détails  qui  ne  seraient  point  à 
leur  place  ici,  je  me  bornerai  cà  vous  dire  que  ces  expé- 
riences tendentà  prouver  l’hérédité  du  germe  delà  tuber- 
culose, et  non  pas  seulement  l’hérédité  d’une  disposition 
spéciale  (terrain)  cà  contrcacter  la  mabadie.  Vous  Scavez  que 
l’on  ne  trouve  presque  jamais  de  tubercules  chez  les 
nouvecau-nés  issus  de  parents  tuberculeux;  en  présence 
de  ce  fait,  on  a dû  admettre  que  l’hérédité  en  pareille 
circonstance  transmet  simplement  une  qucalité  particu- 
lière de  l’orgcanisme  ou  du  terrain,  en  un  mot  une  pré- 
disposition définie  qui  le  rend  plus  apte  qu’un  autre  à 
subir  les  atteintes  de  la  tuberculose.  Telle  est  la  doc- 
trine classique  en  cette  matière.  Or,  les  expériences  de 
Landouzy  et  Martin  montrent  qu’il  y a ici  quelque  chose 
déplus,  et  qu’en  l’absence  de  tout  tubercule  appréciable 
les  tissus  d’un  organisme  né  de  parents  tuberculeux 
sont  pourtant  tuberculeux  eux-mêmes,  en  ce  sens  qu’ils 
renferment  le  germe  même  de  la  tuberculose,  et  qu’ils 
possèdent  la  propriété  de  provoquer  la  tuberculose  par 
inoculation  à d’autres  organismes. 

Les  preuves  résultent  des  expériences  que  voici  : le 
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placcnlii  d’une  femme  phtisique,  les  viscères  sains  de  fœtus 
nés  de  parents  tuberculeux,  les  viscères  sains  de  cobayes 
issus  de  cobayes  tuberculeux,  enfin  le  sperme  d’un 
cobaye  tuberculeux  ^qui  était  le  troisième  terme  d’une 
série  d’inoculations)  ont  provoqué,  par  inoculation  dans 
le  péritoine  de  cobayes,  des  tuberculoses  généralisées. 
Donc  les  tissus  qui  ont  servi  à l’inoculation  ne  présen- 
taient pas  seulement  une  disposition  à la  tuberculose, 
ils  renfermaient  quelque  chose  de  matériel  quoique 
insaisissable,  et  ce  quelque  chose,  cequid  üjnolum  est  le 
germe  même  delà  maladie,  germe  transmis  par  l’hérédité. 

Ces  expériences  sont  incontestablement  d’un  très 
urand  intérêt,  mais  elles  n’ont  rien  À voir  avec  le  bacille, 
car  il  n’en  est  question  ni  pour  les  tissus  qui  ont  servi  à 
l’inoculation,  ni  pour  les  lésions  résultant  de  l’inocula- 
tion. La  portée  de  ces  expériences  est  tout  autre,  je  ne 
puis  omettre  de  vous  la  signaler:  elles  démontrent  la 
vérité  de  la  conception  philosophique  de  l’hérédité,  et 
ces  résultats  ne  pourraient  étonner  que  ceux  qui 
n’avaient  pas  de  ce  sujet  une  notion  suffisante.  L héré- 
dité ne  transmet  pas  seulement  les  propriétés  caracté- 
ristiques de  l’espèce,  elle  transmet  aussi  les  propiiqtés 
individuelles,  et  dans  l’ordre  medical  on  peut  diie  sans 
. exagération  aucune  que  l’hérédité  transmet  1 ensemble 
des  propriétés  constitutionnelles  actives  existant  chez  les 
générateurs  au  moment  de  la  génération;  par  suite  le 
tuberculeux  engendre  un  tuberculeux,  comme  un  pom- 
mier d’une  certaine  variété  produit  un  pommiei  de  la 
même  variété.  Qu’il  ait  ou  non  des  tubercules  au  moment 
de  sa  naissance,  cela  importe  peu;  le  produit  de  généia- 
teurs  affectés  de  tuberculose  en  activité  est  tuberculeux 
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elle  fait  partie  de  son  être;  plus  tard  elle  se  développera 
ou  s’éteindra  sans  avoir  manifesté  son  activité,  c’est  une 
autre  question,  et  c’est  justement  en  raison  de  cette  puis 
Scance  de  l’hérédité  que  j’ai  formulé  dans  mes  leçons  déjà 
citées  le  précepte  suivant:  « dans  un  groupes  de  cas 
malheureusement  trop  nombreux,  la  prophylaxie  doit 
commencer  dès  le  berceau,  dès  la  naissance  ; il  en  est 
ainsi  pour  les  enfants  des  familles  dans  lesquelles  on  a à 
redouter  la  ti’cansmission  héréditaire  de  la  maltidie  (i).  » 
Vous  saisirez  maintenant  la  portée  des  expériences 
de  Lcandouzy  et  H.  Martin;  elles  prouvent  que  cette  con- 
ception de  l’hérédité  directe  est  la  seule  vraie,  et  que  le 
produit  issu  de  générateurs  tuberculeux  est  si  bien 
tuberculeux  lui-même,  quoique  sans  tubercules  visibles, 
que  scs  tissus  insérés  dans  un  organisme  sain  détermi- 
nent la  tuberculose.  Sans  altération  matérielle  saisissa- 
ble,  ce  produit,  comme  je  vous  l’ai  dit,  est  tuberculeux 
de  son  essence;  il  vit,  il  se  développe,  il  transmet  à la 
manière  d’un  tuberculeux.  — Au  surplus,  déjà  dans  une 
autre  occasion,  j’ai  appelé  l’attention  sur  cette  vérité 
fondamentale,  et  j’ai  mont^3  qu’elle  éclaircit  avec  une 
lumineuse  évidence  l’apparent  mystère  des  cultures  suc- 
cessives dans  le  monde  des  microorganismes  ; « Une  fois 
devenue  infectante  de  par  son  milieu  originel,  disais-je 
alors,  la  bactérie  conserve  cette  propriété,  plus  ou  moins 
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active,  de  génération  en  génération,  et  même  par  la  cul- 
ture artificielle  ; et  pourquoi  la  perdrait-elle?  les  espèces 
animales,  tant  végétales  qu’animales,  ne  se  reprodni- 


(1)  .laccoud,  Loc.  cit.,  g.  110. 
JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié. 
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senl-elles  pas  avec  l’ensemble  de  leurs  propriétés  (1)?  » 

Nous  voilà  parvenus  au  terme  de  notre  examen  en  ce 
qui  concerne  l’étiologie;  parcourez  une  à une  les  diverses 
parties  de  ce  vaste  domaine,  tenez  compte  des  notions 
acquises  avant  la  naissance  du  bacille,  et  vous  reconnaî- 
trez vous-mêmes  que  cette  découverte  justement  retentis- 
sante n’a  été,  pour  nous,  la  cause  d’aucun  progrès  réel, 
d’aucune  obligation  pratique  nouvelle. 

Voyons  le  côté  symptomatique  du  sujet. 

Est-ce  le  bacille  qui  nous  a appris  qu’il  y a dans  la 
maladie  tuberculeuse  quelque  chose  d’infectieux,  et  que 
certains  symptômes  sont  directement  en  rapport  avec  ce 
caractère  infectieux  ? Si  la  réponse  est  affirmative,  ab  ! 
sans  doute  c’est  là,  à l’actif  du  bacille,  un  véritable  pro- 
grès fécond  en  applications  pratiques.  Mais  il  n’en  est 
rien.  Messieurs,  et  ce  caractère  infectieux  nous  était  si 
bien  connu  que  nous  en  faisions  une  des  indications  fon- 
damentales de  la  thérapeutique,  ainsi  que  je  vais  vous  le 
prouver.  Pour  la  forme  spéciale,  dite  granulose  aiguë,  il 
me  suffira  de  vous  rappeler  cette  phrase  dans  laquelle  je 
résumais  mes  moyens  : « Sans  me  préoccuper  de  la  na- 
ture tuberculeuse  de  la  lésion,  sans  me  préoccuper  de 
l’incurabilité  ordinaire  de  la  maladie,  je  traite  durant 
tout  son  cours  la  granulose  aiguë  comme  une  maladie 
infectieuse,  plus  précisément  encore  comme  une  fièvre 
typhoïde  hyperthermique  (1).  » Que  voulez-vous  de  plus 
net,  de  plus  précis? 

(1)  Jaccouil,  Leçons  sur  les  maladies  infeclieuses,  \l  novembre  188:2 
Paris  1883. 

(2)  .laccoiid,  Loc.  cil.,  p.  293. 
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Passons  à la  phtisie  chronique.  Est-ce  le  bacille  qui 
nous  a appris  que,  dans  cette  maladie  de  longue  durée, 
aux  phénomènes  multiples,  certains  épisodes  sympto- 
matiques sont  l’expression  directe  de  l’infection  de  l’or- 
ganisme? Quiconque  oserait  le  prétendre  montrerait 
simplement  par  là  qu’il  ignore  les  progrès  accomplis  par 
l’observation  médicale  dans  l’interprétation  des  diverses 
fièvres,  qui  apparaissent  au  cours  de  la  phtisie  vulgaire. 

Dans  le  travail  que  je  prends  pour  base  de  comparai- 
son, et  auquel  je  suis  obligé  de  me  reporter  sans  cesse 
par  un  légitime  désir  de  justice,  j’ai  établi  que  l’on 
observé  chez  les  phtisiques,  indépendamment  de  la  fièvre 
cV inflammcilion  liée  à la  production  des  foyers  pneumo- 
niques ou  broncho-pneumoniques,  deux  autres  formes  de 
fièvre  qui  diffèrent  par  leur  origine  : l’une  est  celle  que 
j’ai  appelée  fièvre  de  granulation  ou  de  tuberculisation; 
elle  est  liée  aux  formations  granuleuses,  primitives  ou 
secondaires,  dont  les  poumons  sont  le  siège.  Cette  fièvre 
est  souvent  la  plus  précoce  ; dans  l’immense  majorité  des 
cas,  elle  est  intermittente,  quotidienne,  à accès  vespéral 
dont  les  trois  stades  sont  plus  ou  moins  nettement  accu- 
sés; le  déclin  a lieu  dans  la  nuit,  bien  avant  le  matin. 
Par  exception  rare,  l’accès  a lieu  le  matin  de  bonne 
heure,  et  c’est  à l’exploration  du  soir  qu’on  trouve  le 
minimum  thermique  de  la  période  de  vingt-quatre 
heures  ; c’est  une  variété  du  type  inverse  qui  est  assez 
fréquent  dans  la  granulation  miliaire  aiguë.  Cette  forme 
peut  être  rémittente,  c’est-à-dire  subcontinue  avec  une 
forte  rémission  matinale,  mais  cela  ne  se  voit  guère  que 
dans  les  foi-mations  granuleuses  secondaires,  c’est-à-dire 
à uneé])oque  avancée  de  la  maladie. 
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L’ autre  fièvre  est  celle  que  j’ai  appelée  d’un  point  de 
vue  pathogénique /«èure  derêsùrplion  (auto-infection); 
elle  peut  se  montrer  du  début  de  la  phase  de  ramollisse- 
ment jusqu’à  la  fin  de  la  maladie  ; elle  est  liée  à la  résorp- 
tion des  produits  dont  la  nécrobiose,  les  sécrétions 
bronchiques  et  caverneuses  encombrent  le  poumon  ; ces 
éléments  sont  pyrétogônes  ; la  fièvre  à laquelle  ils  don- 
nent lieu  est  à la  fois  la  plus  fréquente  et  la  plus  redou- 
table de  toutes  par  sa  durée,  car  elle  est  indéfinie  si  elle 
n’est  pas  combattue  ; elle  peut  être  intermittente  à accès  j 
vespéral,  ou  intermittente  à type  double  quotidien,  le  , 
premier  accès  ayant  lieu  vers  onze  heures  ou  midi.  Mais  » 
elle'  est  le  plus  communément  rémittente  avec  une  chute  1 
matinale  qui  ne  ramène  pas  le  chiffre  thermométrique  ' 
normal,  mais  qui  est  souvent  assez  marquée  pour  qu’il  ’j 
y ait  un  écart  d’un  degré  et  demi  à deux  degrés  entre  ! i 
la  température  du  matin  et  celle  du  soir.  Dans  l’une  et  | 
l’autre  variété,  intermittente  et  rémittente,  il  peut  y avoir 
un  frisson  ou  quelc{ues  frissonnements  au  début  de  l’as-  j: 
cension  vespérale,  et  la  fin  du  paroxysme  est  ordinaire-  ^ 
ment  accompagnée  de  sueurs  abondantes.  Ainsi  entendue 
et  définie  dans  son  mode  pathogénique,  cette  fièvre  cor- 1 
respond  à celle  qui  a été  vaguement  décrite  jusqu’ici  . , 
sous  le  nom  de  fièvre  hectique  des  tuberculeux  (1).  | 

Après  avoir  établi  l’existence  et  les  caractères  de  cette  i 
fièvre  d’infection,  j’ajoutais  encore,  pour  mieux  accentuer  | 
ma  pensée,  la  déclaration  suivante  '.  « Quant  à la  fiè\re,  , 
de  résorption  que  je  substitue  sans  réser\e,  a\ec  les 
caractères  ci-dessus  précisés,  à la  fièvre  hectique  des 


(1)  Jaccoud,  Loc.  cH.,  p.  199-200. 
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auteurs,  elle  est  l’expression  d’un  véritable  empoisonne- 
ment septique  ; elle  est  indépendante,  lorsqu’elle  est 
pure,  de  tout  processus  anatomique,  et  elle  peut  être 
suspendue  par  un  traitement  approprié,  maintenu  ou 
répété  avec  une  suffisante  persévérance  (1).  » Et  plus 
loin,  anxieux  de  frapper  l’attention  et  d’imposer  ces  vues 
nouvelles,  base  de  la  seule  thérapeutique  utile,  je  disais 
encore  ; « La  fièvre  de  résorption  dure  indéfiniment, 
aussi  longtemps  qu’il  y a des  matériaux  nuisibles  à ré- 
sorber, c’est-à-dire  aussi  longtemps  que  le  malade.  Ce 
n’est  pas  tout  : cette  fièvre  est  de  mauvaise  nature.  Les 
autres,  comme  toutes  les  fièvres,  activent  la  consomp- 
tion; celle-là  amène  avec  elle  la  colliqualion  organique, 
celle-là  est  souvent  le  signal  d’accidents  intestinaux  irré- 
médiables, en  tout  cas  elle  modifie  complètement  la  si- 
tuation du  malade,  qu’elle  ne  tarde  pas  à marquer  de 
l’empreinte  d’une  destruction  prochaine  (2).  » 

Eofin,  dans  maint  passage  du  même  travail  j’ai  signalé 
avec  insistance  l’action  pyrétogène  et  infectante  des 
liquides  intra-caverneux,  et  l’influence  destructive  qu’ils 
exercent  sur  les  tissus  voisins.  Je  ne  m’arrête  pas  plus 
longlemps  sur  ce  point,  de  plus  amples  développements 
étant  parfaitement  superflus  pour  prouver  que  la  notion 
du  bacille  n’a  introduit  aucune  modification  dans  nos 
connaissances  sur  la  symptomatologie  de  la  maladie.  De 
cette  stérilité  nous  avons  d’ailleurs  une  autre  preuve 
indirecte  ({ue  je  ne  veux  pas  passer  sous  silence,  car  elle 
est  singulièrement  instructive. 


(1)  .Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  201. 

(2)  Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  210. 
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Voyez  à quoi  tendent,  sur  le  terrain  symptomatique, 
tous  les  efforts  des  partisans  absolus  de  la  doctrine  bacil- 
laire : uniquement  à interpréter  par  le  bacille  les  pbé- 
nomènes  auxquels  la  connaissance  du  parasite  ne  saurait 
apporter  un  cbangement  quelconque;  uniquement,  en 
d’autres  termes,  à tenter  l’adaptation,  la  concordance  de 
la  découverte  avec  les  notions  médicales  issues  d’une 
observation  séculaire.  Un  exemple  vous  fera  bien  appré- 
cier celte  singulière  situation  : la  prédilection  du  tuber- 
cule pour  le  sommet  des  poumons  est  un  fait  bien  établi 
qu’aucune  découverte  ne  peut  entamer,  et  depuis  long- 
temps, pour  expliquer  cette  prédilection  remarquable,  on 
a invoqué,  j’ai  invoqué  moi-même  la  lenteur  de  la  circu- 
lation dans  ces  parties  de  l’organe,  et  l’amoindrissement 
relatif  de  l’activité  fonctionnelle  dans  ces  mêmes  régions. 
Le  bacille  cbange-t-il  quelque  chose  ici  ? cela  est  impos- 
sible ; mais  ceux  qui,  par  enthousiasme  exagéré,  veulent 
limiter  et  asservir  toute  la  phtisie  à l’évolution  du  bacille, 
procèdent  par  une  adaptation  qui  s’impose  à eux,  et  qui 
affirme  tout  simplement  le  même  fait  en  l’exprimant 
d’une  autre  manière.  Ils  avancent  en  effet  que  les  som- 
mets des  poumons,  en  raison  de  l’inertie  relative  de  la  cir- 
culation et  de  la  respiration,  constituent  un  milieu  plus 
favorable  au  développement  du  parasite;  de  là  la  prédo- 
minance du  tubercule  dans  ces  régions.  Je  vois  là  un 
changement  de  mots,  mais  de  progrès  point.  Nous  retrou- 
verons bientôt  ce  système  d’adaptation  rétrospective  dans 
la  question  thérapeutique,  et  nous  pourrons  en  mesurer 
plus  exactement  encore  la  prétention  non  justifiée,  et  la 
stérilité  trop  réelle. 
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Si  la  symptomatologie  ne  doit  rien  à la  découverte  du 
bacille,  il  n’en  est  pas  de  même  du  diagnostic. 

Lorsque  Koch  eut  annoncé  que  ce  microbe  est  présent 
dans  toutes  les  lésions  tuberculeuses,  on  se  mit  à Fœu- 
! vre  de  toute  part  pour  vérifier  le  lait  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  et  la  conformité  des  résultats  obtenus  per- 
mit bientôt  d’affirmer  que  la  présence  du  bacille  dans 
les  crachats  est  un  signe  certain  de  la  nature  tubercu- 
leuse des  lésions  du  poumon,  de  telle  sorte  que  cette 
constatation  est  un  moyen  nouveaïi  de  diagnostic,  et  un 
moyen  d’une  portée  plus  absolue  que  tous  les  autres. 

I Déjà  l’année  1882  a vu  paraître  un  grand  nombre  de 
travaux  sur  ce  point,  tant  en  Allemagne  qu’en  Angle- 
terre, en  Amérique,  en  Suisse,  etc.,  je  n’ai  pas  à vous 
en  faire  l’énumération;  l’année  1883  a produit  en  France 
un  bon  nombre  de  recherches  du  même  genre,  et  je  vous 
rappelle  conformément  à l’ordre  chronologique  les  tra- 
vaux de  Debove,  de  Sauvage,  de  Ricklin,  de  Cochez,  la 
communication  faite  par  le  professeur  Cornil  à l’Acadé- 
mie au  mois  de  mars  de  cette  même  année,  enfin  les 
mémoires  du  professeur  Sée  et  de  Talamon.  Ainsi  fut 
jugée  la  question  de  fait;  la  médecine  pratique  doit  cer- 
tainement à la  découverte  de  Koch  un  moyen  de  diagnos- 
tic nouveau  pour  la  phtisie  pulmonaire.  C’est  là  une 
acquisition  réelle,  il  n’est  pas  permis  d’en  contester  l’im- 
portance; tout  individu  qui  a des  bacilles  dans  ses  cra- 
chats est  un  tuberculeux,  voilà  dans  sa  formule  vraie  le 
progrès  accompli. 

Mais,  ainsi  qu’il  arrive  souvent  en  présence  de  faits 
nouveaux  d’une  véritable  importance,  l’engouement  est 
venu  qui  a grandement  exagéré  la  portée  de  ce  moyen 
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de  diagnostic;  on  en  est  arrivé  à le  déclarer  puissant  à ce 
point  qu’il  prime  tous  les  autres  moyens  du  jugement 
médical.  Il  y a là  une  exagération  manifeste.  Non,  le 
diagnostic  par  le  bacille  n’est  pas  absolument  et  cons- 
tamment puissant,  je  n’aurai  pas  de  peine  avons  le 
prouver. 

Ce  moyen  de  diagnostic  n’est  applicable,  il  est  banal 
de  le  dire,  que  s’il  y a de  l’expectoration  ; or,  dans  les  cas 
les  plus  difficiles  et  en  même  temps  les  plus  importants 
pour  un  diagnostic  précoce,  le  malade  ne  cracbe  pas. 
Quels  sont  ces  cas  difliciles  entre  tous?  Est-ce  vraiment, 
comme  on  l’a  dit,  les  catarrbes  avec  ou  sans  dilatations 
bronchiques,  ou  bien  les  lésions  syphilitiques  des  pou- 
mons? Non  pas;  tout  médecin  dira  comme  moi  que  les  cas 
les  plus  ardus  de  tous  sont  fournis  par  la  chlorose  grave 
avec,  toux  persistante,  et  par  la  toux  nerveuse.  Eh  bien! 
ces  malades-là  ne  crachent  pas  du  tout,  il  peut  s’écouler 
des  mois  avant  une  expectoration  quelconque,  et  de  fait 
elle  ne  se  montre  que  lorsqu’on  commence  à percevoir  des 
signes  physiques  ; donc  pour  ces  deux  groupes  de  cas  qui 
sont  la  véritable  difficullé,  le  véritable  écueil  d’un  dia- 
gnostic précoce,  le  jugement  par  le  bacille  est  frappé 
d’impuissance,  non  pas  parce  qu’il  est  mauvais,  mais 
parce  qu’il  n’est  pas  applicable. 

Un  autre  groupe  de  cas  tombe  sous  le  coup  de  la  même 
réserve  : je  veux  parler  des  phtisies  torpides,  à marche 
longtemps  silencieuse,  qui  s’installent  et  progressent 
durant  des  mois  sans  expectoration  véritable,  sans 
autres  phénomènes  qu’une  détérioration  graduelle  de 
la  santé  et  une  petite  toux  sèche,  qui  parfois  même 
n’est  pas  fréquente.  Pendant  toute  cette  période  quasi- 
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latente,  le  diagnostic  par  le  bacille  est  nul;  pendant 
toute  cette  période,  en  revanche,  on  peut,  au  moyen 
d’un  examen  attentif,  constater  les  signes  physiques 
délicats  qui  révèlent  les  modifications  du  sommet  des 
poumons. 

Si,  dans  ces  divers  groupes  de  cas  qui  représentent,  je 
le  répète,  la  vraie  difficulté  du  diagnostic,  vous  attendez 
le  bacille  pour  vous  prononcer,  que  de  temps  perdu,  quel 
préjudice  pour  le  patient,  puisque  ces  périodes  initiales 
sont  celles  où  la  thérapeutique  a le  plus  de  prise  sur  la 
maladie  naissante.  Si  cette  limitation  légitime  du  nou- 
veau moyen  de  diagnostic  venait  à être  méconnue,  ce 
n’est  plus  progrès  qu’il  faudrait  dire,  c’est  danger  pour 
les  malades.  Jugez  maintenant  l’étrange  prétention  qui 
veut  substituer  le  diagnostic  bacillaire  à tout  l’ensemble 
de  l’examen  médical. 

Mais  ce  n’est  pas  tout,  et  une  réserve  d’un  autre  ordre 
doit  être  exprimée  non  moins  formellement. 

Lorsqu’on  trouve  des  bacilles,  c’est  bien,  la  question 
est  jugée  par  là-même;  mais,  lorsqu’on  n’en  trouve  pas, 
on  ne  peut  conclui’e  qu’après  des  examens  très  multi- 
pliés et  très  variés,  et  encore  peut-il  se  faire  que,  par  une 
succession  de  mauvaises  chances,  on  n’en  trouve  jamais, 
soit  qu’il  n’y  en  ait  pas,  soit  qu’ils  échappent  alors 
pourtant  que  l’individu  est  bien  dûment  tuberculeux. 
D’où  cette  conséquence  qui  restreint  singulièrement  la 
))ortée  de  ce  nouveau  moyen  de  diagnostic,  à savoir  que 
la  présence  du  bacille  est  immédiatement  significative, 
mais  que  son  absence,  même  plusieurs  fois  constatée, 
laisse  au  jugement  toutes  ses  incertitudes. 
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Voilà  la  vérité,  voilà  les  limites  imposées  par  l’obser- 
vation impartiale;  il  faut  se  garder  ici  de  toute  exagéra- 
tion, et  il  importe  de  réagir  par  cette  sage  réserve  contre 
l’enthousiasme  aveugle  des  médecins  qui  n’ont  pas  craint 
d’avancer  que  la  recherche  du  bacille  prime  et  remplace 
tous  les  autres  moyens  du  diagnostic  médical,  Getle  pré- 
tention, je  vousl’ai  montré,  est  un  véritable  danger  pour 
les  malades,  car  ces  moyens  que  l’on  veut  reléguer  à 
un  plan  inférieur  sont  les  seuls  qui  permettent  de  recon- 
naître la  phtisie  initiale,  dans  les  cas  difficiles  dont  je 
vous  ai  parlé  il  y a un  instant;  et  cette  période  préba- 
cillaire peut  durer  des  mois. 

Mais  la  prétention  que  je  combats,  si  elle  était  accueil- 
lie, serait  la  source  certaine  d’un  danger  d’une  autre 
nature:  qu’on  se  laisse  aller  à de  pareils  entraînements, 
que  d’autre  part  les  progrès  de  la  technique  rendent  la 
constatation  du  bacille  plus  facile  et  plus  rapide,  et  elle 
a déjà  beaucoup  gagné  sous  ce  rapport,  le  résultat  est 
inévitable  : la  bacilloscopie  remplacera  l’examen  du 
malade,  on  perdra  l’habitude  des  méthodes  et  des  pro- 
cédés de  cet  examen,  on  connaîtra  moins  bien  les  nuances 
délicates  de  l’exploration  stéthoscopique,  bref,  pour  tout 
dire  en  un  mot,  on  oubliera  l’auscultation,  on  oubliera 
tout  au  profit  d’un  symptôme  unique,  qui  n’a  même  pas 
le  privilège  d’être  un  guide  constamment  sûr.  Gardez- 
vous,  Messieurs,  de  cette  faute  trop  fréquemment  com- 
mise qui  consiste  à substituer  le  progrès  du  moment  pré- 
sent à toutes  les  notions  les  plus  anciennes;  ce  progrès 
est  simplement  une  notion  de  plus,  elle  doit  s’ajouter 
aux  autres,  elle  ne  doit  point  les  faire  oublier.  Si  ce 
principe  salutaire  est  méconnu,  vous  pouvez  être  sûrs 
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que  tout  progrès  est  le  signal  d’un  mouvement  rétro- 
grade dans  quelque  autre  direction.  Quoi  de  plus  pré- 
cieux que  la  thermométrie  clinique?  ah!  certes,  voilà  un 
progrès  dont  nul  ne  peut  contester  l’importance,  et  pour- 
tant l’exclusivisme  de  mauvais  aloi  que  je  vous  dénonce, 
a trouvé  moyen  de  faire  de  ce  progrès  le  prétexte  d’un 
oubli  profondément  regrettable,  on  ne  sait  plus  tâter  le 
pouls  des  malades. 

Laissez  donc  chaque  chose  à sa  place,  et  sachez  utiliser 
le  progrès  sans  sacrifier  les  biens  acquis.  La  recherche 
du  bacille  dans  la  phtisie  est  un  moyen  de  diagnostic 
de  plus,  nous  devons  nous  empresser  de  l’ajouter  à 
ceux  que  nous  possédons  déjà,  mais  ce  moyen,  comme 
les  autres,  a son  champ  d’application  limité,  sa  portée 
nettement  définie,  et  il  ne  peut  à aucun  égard  absor- 
ber à son  profit  tous  les  autres  éléments  du  diagnostic 
médical. 

L’observation  des  bacilles  ne  fournit  aucune  donnée 
solide  pour  le  pronostic  chez  les  phtisiques  ; dans  le  tra- 
vail qui  est  le  premier  en  date  sur  le  diagnostic  bacillaire, 
Balmer  et  Fràntzel  ont  avancé  qu’il  y a un  rapport  régu- 
lier entre  l’abondance  des  bacilles,  et  la  gravité  de  la 
maladie,  mais  les  recherches  ultérieures  n’ont  point 
confirmé  cette  proposition,  et  il  est  parfaitement  certain 

aujourd’hui  que  les  variations  dans  le  nombre  des  ba- 
, ■) 
cilles,  chez  un  même  malade,  ne  permettent  aucune  con- 
clusion pour  la  prognose.  Deux  des  propositions  qui 
terminent  la  thèse  de  Sauvage  expriment  cette  vérité  en 
des  termes  qui  méritent  de  vous  être  rapportés  : « La 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  bacilles  contenus  dans 
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les  crachats,  joue  un  rôle  accessoire  pour  établir  le  pro- 
nostic de  la  maladie,  car  les  bacilles  de  Kocb  trouvent 
dans  le  contenu  des  cavernes  un  milieu  très  favorable  à 
leur  culture,  et  il  suffit  qu’un  malade  expectore  rarement 
pour  que  les  bacilles  abondent  dans  ses  crachats;  — 
l’abondance  des  bacilles  de  Kocb  dans  les  crachats  n’est 
pas  proportionnée  à la  fièvre  (1).  » 

Je  vous  recommande  expressément  de  retenir  mes 
conclusions  relatives  au  pronostic  par  le  bacille,  car  vous 
pourrez  ainsi  juger,  comme  il  convient,  la  qualité  de  cer- 
taines affirmations  suggérées  par  la  découverte  de  Kocb  ; 
on  commence  par  affirmer,  contrairement  aux  enseigne- 
ments de  l’observation,  que  le  pronostic  est  subordonné 
à l’abondance  des  bacilles;  après  quoi  on  attribue  aux 
gaz  de  certaines  eaux  minérales  la  propriété  de  tuer  le 
bacille,  et  d’enrayer  ainsi  le  progrès  de  la  maladie;  c est 
vraiment  admirable,  tout  le  pronostic  revient  à compter 
le  bacille,  et  à prouver  par  sa  diminution  l’efficacité  triom- 
phante des  eaux  en  question;  tant  de  bacilles  avant  les 
inhalations,  tant  de  bacilles  après,  donc  victoire  du  gaz 
sur  le  bacille,  donc  pronostic  meilleur,  donc  guérison 
prochaine,  donc  prenez  mon  inhalation.  C est  mon 
devoii’  de  vous  dire  ces  choses,  mais  je  n insiste  pas,  ptU 
cet  exemple  vous  pouvez  mesurer  vous-mêmes  les  hori- 
zons étendus  et  variés  de  cette  nouvelle  branche  d’ex- 
ploitation médicale. 

(1)  Sauvage,  De  la  valeur  diaynoslique  de  la  présence  des  bacilles 
de  Koch  dans  les  crachats  (Tlièsc  de  Paris,  1883). 
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Messieurs, 

J’arrive  à la  question  suprême,  l’inlluence  de  la  décou- 
verte du  bacille  tuberculeux  sur  le  traitement  des  phti- 
siques (i). 

La  date  de  la  découverte  de  Koch  est  le  commence- 
ment de  l’année  1882;  par  suite  la  seule  méthode  équi- 
table de  l’examen  que  je  poursuis  est  la  suivante  : établir 


(1)  J’ai  modifié  cette  leçon  pour  la  rendre  conforme  à la  communica- 
tion que  j’ai  eu  l’honneur  de  faire  devant  la  section  de  médecine  du 
Congrès  international  de  Copenhague,  le  12  août  1884. 
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le  liilan  des  notions  acquises  à la  lin  de  1881  relative- 
ment au  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  recher- 
cher, pour  chacune  des  parties  de  ce  sujet  complexe,  les 
modifications  ou  les  progrès  issus  de  la  doctrine 
bacillaire. 

Sur  ce  terrain  neltement  délimite,  je  veux,  pour  l’hon- 
neur de  la  médecine,  combattre  les  prétentions  insou- 
tenables, qui,  faisant  table  rase  du  passé,  veulent  dater 
de  la  découverte  de  Koch  le  traitement  rationnel  des 
phtisiques,  et  qui,  sous  l’empire  d’un  enthousiasme 
aveugle  ou  d’un  oubli  prémédité,  osent  imputer  à cette 
découverte  une  rénovalion  complète  dans  toutes  les  par- 
ties de  ce  traitement. 

A la  question  posée,  je  fais  une  réponse  sans  ambages, 
qui  est  la  suivante  : l’influence  de  la  découverte  du  ba- 
cille sur  le  traitement  des  phtisiques  a été  jusqu’à  ce 
jour  complètement  nulle. 


Voilà  mon  tbème,  voici  mes  preuves. 

La  phtisie  étant  transmissible,  fait  démontré  par  les 
mémorables  travau.x  de  Villemin  en  1865,  desmesuies 
sont  nécessaires  pour  en  préserver  autant  que  possible  les 
individus  sains.  Or,  si  l’on  interdit  la  cohabitation  avec 
les  phtisiques,  — si  l’on  repousse  1 agglomération  do  ces 
malades  au  milieu  d’individus  sains  ou  affectés  d autres 
maladies,  notamment  de  maladies  broncho-pulmonaires, 
— si  l’on  conseille  l’assainissement  constant  du  milieu 
par  les  jmlvérisations  aniiseptiques,  — si  1 on  insiste 
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sur  la  nécessité  d’une  désinfection  complète  et  immé- 
diate des  linges  et  des  crachats,  — si  l’on  interdit  l’usage 
du  lait  et  de  la  viande  de>  provenances  suspectes,  ne  fait- 
on  pas  tout  le  nécessaire  et  tout  le  possible  pour  pré- 
server de  la  transmission  les  individus  qui  sont  en  l’ap- 
porl  avec  les  phtisiques? 

Eh  bien!  ces  mesures  préservatrices  ont-elles  été 
prescrites  avant  la  naissance  du  bacille?  Elles  l’ont  été 
à maintes  reprises  dans  la  période  de  1875  à 1881,  et 
je  les  ai  formulées  moi-même,  article  par  article,  dans  mes 
, leçons  de  1880,  si  bien  que  c’est  à ce  travail  que  j’ai  em- 
prunté l’énumération  précédente. 

Et  maintenant,  voulez-vous  la  preuve  que  cette  énumé- 
ration est  complète,  que  cet  ensemble  de  mesures  com- 
prend bien,  comme  je  l’ai  dit,  tout  le  possible,  de  telle 
sorte  qu’on  n’a  puy  ajouter  rien  depuis  la  notion  du  ba- 
cille. Voyez  la  cii'culaire  du  département  de  la  guerre 
prussien,  en  date  du  31  août  1882  : inspirée  par  la  dé- 
couverte de  Koch,  cette  circulaire  signale  les  mesures 
nécessaires  pour  diminuer  dans  l’armée  les  chances  d’in- 
fection des  individus  sains;  eh  bien!  non-seulement 
vous  n’y  trouverez  rien  de  plus  que  dans  mes  prescrip- 
tions de  1880,  mais  vous  n’y  trouverez  même  pas  autant, 
car  vous  y chercherez  vainement  une  instruction  quel- 
conque relativement  à l’assainissement  des  milieux,  soit 
par  ventilation,  soit  par  pulvérisations  antiseptiques, 
précautions  que  je  recommande  et  que  je  pratique 
depuis  plusieurs  années. 

La  stérilité  absolue  de  la  découverte  bacillaire  sur  ce 
terrain  pouvait  du  resté  être  prévue,  car  les  mesures  de 
préservation  antérieurement  connues,  mesures  qui,  je 
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le  redis  encore,  embrassent  tout  le  possible,  découlent 
de  la  notion  de  transmissibilité,  et  non  pas  de  la  notion 
du  bacille;  aussi  la  thérapeutique  préventive  générale 
a devancé,  et  de  beaucoup,  la  constatation  du  parasite, 
dont  elle  n’avait  nul  besoin  pour  ses  prescriptions. 

Plus  nulle  encore,  si  possible,  est  l’inlluence  du  bacille 
sur  le  traitement  proprement  dit. 

Voyons  d’abord  le  traitement  prophylactique  indivi- 
duel. Qu’enseignent  ici  les  bacillophiles?  ils  enseignent 
qu’il  faut  modifier  l’organisme  de  manière  à le  rendre  ^ 
peu  favorable  au  développement  et  à la  pullulation  du 
parasite,  et,  pour  atteindre  le  but,  ils  conseillent  de 
combattre  la  débilité  constitutionnelle,  d’accroitre 
l’activité  de  la  nutrition  générale,  d’augmenter  l’activité 
circulatoire  et  fonctionnelle  des  parties  supérieures  des 
poumons.  Vous  savez  comme  moi.  Messieurs,  qu’aucune 
de  ces  indications  n’est  nouvelle,  qu’aucune  n’émane 
de  la  doctrine  bacillaire;  il  y a nombre  d’années  que  la 
faiblesse  constitutionnelle  et  l’inertie  relative  des  som- 
mets des  poumons  sont  justement  considérées  par  l’uni- 
versalité des  médecins  comme  les  conditions  les  plus 
favorables  à la  production  du  tubercule;  j ai  été  moi- 
même  tellement  préoccupé  de  fixer  l’attention  sur  cet  état 
d’insuffisance  nutritive  qui  est  la  base  des  indications, 
que  j’ai  tenu  à le  désigner  par  un  nom  spécial,  celui 
dhypolrophie  cotislitutionnelle , dénomination  qui  a été 
généralement  adoptée. 

Mais  il  y a plus,  et  les  termes  dans  lesquels  j ai  formulé 
l’indication  fondamentale  du  traitement  prophylactique 
sont  ceux-là  mômes  par  lesquels  les  soi-disant  réforma- 
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teiirs  du  jour  e.xpriment  leur  précepte  thérapeutique  ; 
voici  le  passage  qui  figure  en  tête  de  ma  cinquième 
Leçon  sur  la  curabilité  et  le  traitement  de  la  phtisie 
pulmonaire  : 

« Abstraction  faite  des  cas  rares  de  contagion,  dans 
lesquels  pourtant,  ne  l’oubliez  pas,  l’efficacité  de  la 
transmission  est  avant  tout  subordonnée  à la  force  or£>a- 
nique,  c’est  la  débilité  constitutionnelle,  c’est  Vhypotro- 
phie  qui  crée  l’opportunité  morbide  de  la  tuberculose  ; 
modifier  cet  état  de  la  nutrition,  transformer  ce  terrain 
favorable  à la  végétation  tuberculeuse  en  un  terrain  stérile 
ou  réfractaire,  voilà  le  but,  voilà  la  tâche  du  traitement 
prophylactique.  A cette  indication  causale  fondamentale, 
fournie  par  l’état  général  de  l’individu,  se  joint  une 
indication  particulière  non  moins  importante,  tirée  du 
rapport  empiriquement  démontré  entre  l’inertie  des 
poumons  et  la  genèse  du  tubercule.  L’affinité  de  ce 
produit  pour  les  organes  à fonctionnement  incomplet 
est  un  fait  d’une  certitude  absolue,  et  la  prédilection 
qu’il  montre  pour  les  sommets  des  poumons  n’a  pas 
d’autre  cause  que  l’insuffisance  fonctionnelle  relative  de 
ces  parties  (1).  » 

Voilà  pour  le  passé. 

Les  préceptes  que  l’on  voudrait  présenter  aujourd’hui 
comme  émanés  de  la  notion  du  bacille  disent-ils  quelque 
chose  de  plus?  Il  est  impossible  de  le  prétendre  en  face 
de  ces-  citations;  non  seulement  ils  ne  disent  rien  de 
plus,  mais  ils  ne  peuvent  même  pas  dire  autrement,  et 
la  transformation  du  terrain  favorable  en  terrain  réfrac- 

(t)  .laccoiul,  Loc.  cil.,  p.  lüi. 
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taire  est,  maintenant  comme  alors,  le  but  et  l’expression 
de  l’indication  prophylactique. 

Dans  les  cas  malheureusement  trop  nombreux  où  la 
prophylaxie  doit  commencer  dès  le  berceau,  il  est  un 
point  qui  mérite  une  sérieuse  attention,  c’est  l’allaite- 
ment des  nouveau-nés  pour  lesquels  on  a à redouter  la 
transmission  héréditaire  de  la  tuberculose;  sur  ce  point 
spécial  comme  sur  tous  les  autres,  nous  n’avons  pas 
attendu  le  bacille  pour  dicter  les  conseils  imposés  par  la 
prudence,  et  je  défie  qu’on  puisse  formuler  à ce  sujet  des 
prescriptions  plus  précises  et  plus  rigoureuses  que  les 
suivantes  : 

« Lorsque  c’est  l’hérédité  directe  qui  est  en  cause, 
c’est  à dire  lorsque  la  tuberculose  existe  chez  les  géné- 
rateurs, l’allaitement  maternel  doit  être  absolument  in- 
terdit; on  pourrait  croire  que  cette  précaution  est  moins 
nécessaire  lorsque  le  père  seul  est  tuberculeux;  telle 
n’est  pas  mon  opinion,  et  alors  aussi  j’impose  formelle- 
ment l’allaitement  non  maternel  ; la  mère  est  saine,  c’es 
vrai,  mais  elle  est  incessamment  exposée  par  le  fait  de  la 
cohabitation  à contracter  la  maladie  de  son  maid,  de 
sorte  qu’à  un  moment  quelconque  de  la  période  d’allai- 
tement son  lait  peut  devenir  pour  l’enfant  un  agent 
efficace  de  transmission.  Par  suite  la  prudence  exige  que 
l’on  se  comporte  exactement  comme  si  cette  possibilité 
était  une  certitude.  Donc,  dans  tous  les  cas  à trans- 
missibilité héréditaire  directe,  quel  que  soit  le  généra- 
teur affecté,  il  est  nécessaire  de  proscrire  l’allaitement 
maternel,  et  d’y  substituer  celui  d’une  nourrice  saine 
et  vigoureuse...  Cette  direction  particulière  de  l’allaite- 
ment n’est  pas  la  seule  condition  à remplir  dans  les  cir- 
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constances  que  nous  envisageons;  d’autres  mesures  sont 
également  indispensables;  la  nécessité  en  est  tellement 
évidente  qu’il  est  presque  banal  de  les  formuler,  et  pour- 
tant c’est  à leur  sujet  peut  être  que  vous  trouverez  la  plus 
forte  résistance  : sous  aucun  prétexte  l’enfant  ne  doit 
être  couché  dans  la  chambre  de  son  parent  malade,  il  ne 
doit  y être  introduit  qu’aprés  une  aération  prolongée, 
mieux  vaut  encore  qu’il  n’y  séjourne  jamais  ; il  faut  aussi, 
pardonnez-moi  ce  détail  que  mon  devoir  m’oblige  à vous 
signaler,  obtenir  la  suppression  des  embrassements  de 
bouche  à bouche,  dont  les  parents  sont  si  prodigues 
pour  leurs  enfants  en  bas  âge(i).  » 

Qui  a formulé  ces  prescriptions  ? à quelle  date?  c’est 
moi,  en  1880,  dans  mes  Leçons  déjà  citées.  Quelle  place 
reste-t-il  après  cela  pour  la  réforme  d’origine  bacillaire  ? 
aucune  assurément;  et  cette  réponse  négative  est  exacte- 
ment la  même  si,  au  lieu  d’envisager  les  indications 
générales  du  traitement,  nous  examinons  les  méthodes 
et  les  moyens  employés  pour  les  remplir  : transformation 
constitutionnelle  par  la  méthode  de  l’endurcissement, 
séjour  à la  campagne,  si  possible  dans  une  altitude 
élevée,  alimentation  substantielle  dans  laquelle  doivent 
entrer,  pour  une  part  constante,  les  substances  hydrocar- 
bonées, aération  vigilante  des  appartements,  pratiques 
hydrothérapiques  réglées  suivant  les  conditions  de  chaque 
cas  particulier,  voilà,  dans  l’ordre  de  l’hygiène  générale, 
les  méthodes  et  les  moyens  que  nous  n’avons  cessé  de 
recommander  et  de  mettre  en  pratique  depuis  quinze 
années  pour  répondre  à cette  indication  fondamentale 
tirée  de  l’hypotrophie  constitutionnelle. 


(I)  Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  110. 
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Pour  satisfaire  en  même  temps  à l’indication  parallèle 
tirée  de  l’inertie  des  parties  supérieures  des  poumons, 
nous  avons,  après  beaucoup  d’auU‘es,  insisté  sur  la 
nécessité  de  l’aérotliérapie,  soit  au  moyen  des  cabinets 
lixes,  soit  au  moyen  des  appareils  portatifs,  et  nous  avons 
résumé  les  avantages  de  ces  pratiques  en  des  termes  qui 
ne  laissent  aucun  doute  sur  la  portée  définie  que  nous 
leur  avons  attribuée.  « Il  est  donc  bien  évident,  ai-je  dit, 
que  cette  méthode  est  merveilleusement  adaptée  au 
groupe  de  cas  que  nous  étudions;  elle  fait  disparaître 
l’inertie  des  portions  supérieures  des  poumons,  elle  en 
assure  la  ventilation  et  la  circulation,  et  prévient  ainsi 
les  stases  issues  de  l’inertie,  qui  sont  si  favorables  aux 
productions  d’ordre  inférieur,  comme  le  tubercule;  le 
meilleur  préservatif  contre  ces  formations  imparfaites  est 
l’activité  circulatoire  et  fonctionnelle,  et  cette  double 
activité,  la  méthode  l’assure  au  maximum  (1).  » 

Je  le  demande  à vous-mêmes,  la  notion  du  bacille  est- 
elle  pour  quelque  chose  dans  ces  moyens  de  traitement? 
Certainementnon,les  dates  le  prouvent, et  les  rénovateurs 
dont  je  dénonce  les  prétentions  mal  fondées  ne  peuvent 
ici  tenter  qu’un  seul  effort,  l’adaptation  de  la  notion 
nouvelle  aux  progrès  thérapeutiques  antérieurement 
réalisés. 

Au  nombre  de  ces  progrès,  il  en  est  un  que  je  ne 
puis  passer  sous  silence,  c’est  la  méthode  de  surali- 
mentation instituée  par  mon  distingué  collègue  Debovc; 
j’ai  pu  maintes  fois  apprécier  les  bons  effets  de  celte 
méthode,  mais  la  conception  et  l’application  de  ce  moyen 

(1)  Jaccoud,  Loc.  cit.,  p.  128. 
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de  tpailement  ont  devancé,  elles  aussi,  la  période  bacil- 
laire. 

Arrivons  aux  médicaments,  et  nous  pourrons  cons- 
tater une  fois  de  plus  la  stérilité  thérapeutique  de  la 
découverte  de  Koch. 

Quels  sont  aujourd’hui  les  moyens  fondamentaux  de 
ce  traitement? l’arsenic, l’iode,  l’iodoforme, la  créosote, 
l’acide  salicylique,  l’acide  phénique.  Vous  savez  tous, 
comme  moi,  que  l’emploi  de  ces  moyens  remonte  à bien 
des  années  en  arrière,  et  vous  avez  dû,  comme  moi, 
éprouver  une  réelle  stupéfaction  en  voyant  un  médecin 
de  Munich,  Buchner,  inventer  à nouveau  cette  année  la 
médication  arsenicale,  et  la  présenter  comme  une  con^;é- 
quence  de  la  notion  du  bacille.  Cette  singulière  asser- 
tion n’a  pu  en  imposer  à personne,  mais  vous  voyez  par 
là  jusqu’où  peuvent  aller  l’aveuglement  et  l’oubli  que  je 
vous  signalais  en  débutant. 

Plusieurs  années  avant  la  découverte  du  bacille,  mon 
éminent  ami  et  collègue  Bouchard,  et  notre  confrère 
Gimbcrt  ont  vulgarisé  l’emploi  de  la  créosote,  en  invo- 
quant à la  fois  l’action  du  médicament  sur  la  muqueuse 
respiratoire,  et  ses  propriétés  antiseptiques  dont  l’im- 
portance ici  ne  leur  a point  échappé. 

Parlerai-je  de  l’acide  salicylique?  mais  dès  que  ce  mé- 
dicament a été  connu,  c’est-à-dire  plusieurs  années 
avant  la  découverte  de  Koch,  j’en  ai  fait  une  étude  ap- 
profondie chez  les  phtisiques,  de  sorte  que,  dans  mes 
Leçons  de  1880,  j’ai  pu  indiquer  dans  tous  les  détails  les 
méthodes  et  les  procédés  qui  assurent  l’efllcacité  maxi- 
mum de  cet  agent  pour  combattre  la  fièvre  des  tuher- 
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ciileiix,  et  notamment  la  fièvre  de  résorplion.  J’ai  eu  soin 
de  noter,  en  outre,  que,  si  ce  médicament  doit  être  pré- 
féré aux  autres  antipyrétiques,  c’est  en  raison  de  ses 
propriétés  antiseptiques;  et  par  suite  j’en  suis  venu  à 
donner  l’acide  salicylique  en  dehors  de  l’état  de  fièvre, 
pour  combattre  les  accidents  de  l’infection  dont  le  ma- 
lade porte  la  source  dans  ses  poumons.  J’ai  fait  plus 
encore,  et  j’ai  été  tellement  pénétré  de  la  nécessité  de 
cette  médication  que  j’ai  proposé  et  employé  les  injec- 
tions sous-cutanées  de  salicylate  de  soude,  dans  les  cas 
où  l’administration  de  l’acide  salicylique  par  la  voie 
gastrique  se  heurte  contre  quelque  difficulté. 

Enfin,  j’ai  institué  comme  pratique  constante  dans  le 
traitement  des  phtisiques,  les  inhalations  biquotidiennes 
d’une  solution  pulvérisée  d’acide  pbénique,  à quoi  j’ai 
substitué  plus  tard  les  inhalations  d’acide  salicylique, 
dont  j’ai  pu  nombre  de  fois  constater  les  bons  effets,  sur- 
tout dans  les  périodes  de  ramollissement  et  de  cavernes. 

Au  sujet  des  inhalations  d’acide  salicylique  j’ai  reçu 
d’un  honorable  et  distingué  confrère,  le  docteur  Demou- 
lins,  de  Saint-Lou,  département  des  Landes,  une  très 
intéressante  communication  d’où  il  résulte  que  l’auteur 
a eu  de  lui-même  l’idée  de  recourir  aux  inhalations  d’a- 
cide salicylique,  dans  un  cas  de  tuberculose  parvenue 
au  sommet  gauche  à la  période  de  ramollissement,  carac- 
térisée à droite  par  l’expiration  prolongée  et  quelques 
craquements  humides.  Après  trois  mois,  l’amélioration 
était  assez  grande  pour  autoriser  l’expression  de  guéri- 
son dont  mon  honorable  confrère  se  sert  dans  sa  lettre; 
guérison  apparente  peut-être,  dit-il,  mais  suffisante  pour 
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excilei'la  surprise.  En  effet,  à ce  moment,  il  y avait  une 
Iranslbrmation  complète  dans  l’état  général,  et,  pour 
tous  signes  physiques,  de  la  submatité  et  un  affaiblisse- 
ment du  murmure  vésiculaire  beaucoup  plus  prononcé  à 
gauche  qu’à  droite.  Ce  fait  est  d’un  grand  intérêt,  et  il 
confirme  les  observations  que  j’ai  pu  faire  sur  les  avan- 
tages des  inhalations  d’acide  salicylique  comparées  à 
celles  d’acide  phénique. 

Dans  cette  même  lettre  le  docteur  Demoulins  me  fait 
part  d’une  expérience  fort  ingénieuse  qui  lui  fait  giand 
honneur,  et  qui,  bien  qu’isolée,  mérite  à mon  sens  la 
plus  grande  attention.  Je  cite  textuellement  ce  pas- 
sage ; . 

« Ayant  lu  que  la  virulence  de  l’anthrax  symptomatique 
était  détruite  par  l’acide  salicylique  à 1 pour  1000,  alors 
qu’elle  résistait  à l’acide  phénique  à 1 pour  100,  je  fis 
trois  fragments  d’un  crachat  de  ma  malade.  Pendant  vingt- 
quatre  heures,  j’en  laissai  un  dans  une  solution  d’acide 
salicylique  àl  p.  1000,  un  autre  dans  une  solution  d acide 
phénique  à 1 pour  100,  et  je  gardai  le  troisième.  Avec 
ces  fragments  j’inoculai  trois  lapins  d une  même  portée. 
Deuxne  lardèrent  pas  à maigrir,  et  quand  je  les  sacrifiai, 
trois  mois  après  environ,  ils  avaient  leurs  poumons  farcis 
de  tubercules.  Le  troisième  n’eut  rien  et  vit  encore  c était 
celui  que  j’avais  inoculé  avec  le  fragment  traité  pari  acide 
salicylique.  » 

Telle  est  cette  remarquable  expérience  à laquelle  je  ne 
connais  pas  de  semblable,  et  qui  justifie  si  bien  l’impor- 
tance que  j’ai  accordée  à l’acide  salicylique  dans  le  trai- 
tement des  phtisiques.  La  date  de  la  lettre  de  mon  dis- 
tingué confrère  est  le  % décembre  1883.  Je  le  prie  de 
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recevoir  ici  mes  sincères  remerciements  pour  son  inté- 
ressante communication. 

Telles  étaient  les  armes  de  la  pratique  médicale,  tels 
étaient  en  particulier  les  moyens  de  mon  traitement  avant 
la  découverte  de  Koch;  il  se  trouve  aujourd’hui  que  ces 
moyens  sont  parfaitement  en  rapport  avec  la  notion  pa- 
thogénique  nouvelle  issue  du  bacille,  j’en  suis  heureux, 
mais  le  respect  de  la  vérité  m’oblige  à rappeler  que  ces 
méthodes  thérapeutiques  ont  devancé  la  découverte  du 
parasite,  de  telle  sorte  que,  pour  les  médications  comme 
pour  le  traitement  prophylactique  et  hygiénique  précé- 
demment examiné,  la  doctrine  bacillaire  n’a  produit 
jusqu’ici  aucun  résultat  nouveau. 

A-t-elle  au  moins  donné  quelque  chose  pour  le  traite- 
ment climatérique  dont  l’importance  est  si  considérable? 
Rien,  absolument  rien. 

Bien  des  années  avant  le  bacille  l’observation  médi- 
cale a établi  la  supériorité  des  stations  d’altitude  pour 
un  bon  nombre  de  phtisiques;  moi-même,  après  avoir 
pris  le  soin  d’étudier  l’impression  produite  sur  l’orga- 
nisme par  les  diverses  conditions  climatériques,  après 
avoir  examiné  les  particularités  relatives  à la  pureté  de 
l’air  et  aux  mesures  hygiéniques  dans  les  diverses  stations, 
après  avoir  en  un  mot  visité  toutes  ces  localités,  depuis 
Madère  et  les  Canaries  jusqu’à  Davos,  en  passant  par  le 
Maroc,  l’Algérie,  la  Sicile,  l’Italie,  laRiviera,talkenstein, 
Aussee  et  Gôrbcrsdorf,  j’ai  pu,  fort  de  mon  expérience 
personnelle,  formuler  avec  plus  de  précision  qu’on  ne 
l’avait  fait  avant  moi,  les  indications  respectives  des  sta- 
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lions  de  plaine  et  des  stations  d’altitude;  j’ai  montré  que 
la  maladie  tuberculeuse,  envisagée  en  elle-même,  réclame 
toujours  les  stations  élevées,  mais  que,  dans  bon  nombre 
de  cas,  les  conditions  inhérentes  au  malade  qui  est  en 
cause  empêchent  de  recoui'ir  à ce  traitement  héroïque, 
en  raison  des  effets  spéciaux  qu’exercent  sur  l’organisme 
l’air  raréfié  et  le  climat  rigoureux. 

Pour  moi,  ai-je  dit,  mon  principe  est  le  suivant  ; aussi 
longtemps  que  l’état  du  malade  et  de  la  maladie  permet 
de  négliger  les  indications  contradictoires  que  je  ferai 
bientôt  connaître,  ce  sont  les  climats  de  montagne  qui 
doivent  être  utilisés,  le  degré  de  leur  puissance,  c’est-à- 
dire  le  degré  de  l’altitude  étant  réglé  sur  les  conditions 
individuelles;  conséquemment,  ces  climats  sont  sans 
réserve  ceux  de  la  période  prophylactique  et  de  la  période 
initiale  de  la  phtisie  commune  (1).  Puis,  après  avoir 
formulé  ce  principe  fondamental,  j’ai  fait  une  élude 
complète,  alors  nouvelle,  des  indications  et  des  contre- 
indications  des  climats  d’altitude  dans  les  périodes  plus 
avancées  de  la  maladie,  etj’ai  faitvoir  que  ce  traitement, 
en  raison  de  sa  puissance  qui  est  aussi  grande  pour  le 
mal  que  pour  le  bien,  exige  dans  l’application  une 
extrême  circonspection,  à ce  point  qu’il  ne  peut  avoir 
d’autre  base  solide  et  d’autre  garantie  qu’une  connais- 
sance personnelle  approfondie  des  diverses  stations  qui 
en  composent  le  domaine. 

Or  ces  préceptes,  qui  sont  à la  fois  la  règle  de  la  pra- 
tique et  la  sauvegarde  des  malades,  n’ont  rien  à voir  avec 
la  découverte  du  bacille  ; ce  n’est  pas  elle  qui  les  a ins- 


(I)  Jaccoud,  Loc.  cil.,  p.  357. 
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pires;  encore  ici,  les  dates  le  prouvent,  et  elle  est  incapable 
de  les  modifier,  car  cette  notion  nouvelle  ne  présente 
aucune  espèce  de  rapport  ni  avec  l’action  reconstituante 
du  climat  de  montagne,  en  hiver  comme  en  été,  ni  avec 
l’action  mécanique  de  l’air  raréfié  sur  la  circulation  pul- 
monaire et  l’ensemble  de  l’organisme.  Or,  ce  sont  là 
deux  éléments  caractéristiques  fondamentaux  des  stations 
d’altitude. 

11  en  est  un  troisième,  non  moins  spécial,  c’est  la 
pureté  de  l’air,  laquelle  est  d’autant  plus  grande  qu’on 
s’élève  davantage;  on  pourrait  croire  que.  sur  ce  point 
au  moins,  la  doctrine  bacillaire  est  intervenue  pour  quel- 
que chose,  et  que  c’est  elle  qui  a mis  en  lumière  et 
l’existence  et  l’importance  de  ce  facteur  particulier; 
pourtant  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  sur  ce  point  comme  sur 
les  autres,  la  doctrine  n’a  droit  à aucune  revendication; 
non  seulement,  la  pureté  de  l’air  a été  signalée  par  tous 
les  observateurs  antérieurs  comme  l’un  des  précieux 
avantages  des  stations  d’altitude,  mais  en  outre,  dans 
mon  travail,  j’ai  expressément  indiqué  que  dans  les 
hauteurs  élevées,  une  des  raisons  de  cette  pureté  excep- 
tionnelle de  l’atmosphère  est  l’absence  de  microorga- 
nismes; et  notez,  je  vous  prie,  que  ce  n’est  point  en 
passant  et  comme  au  hasard,  que  j’ai  signalé  ce  fait, 
non,  j’y  suis  revenu  à trois  reprises  différentes,  pour 
bien  montrer  la  place  qu’il  doit  prendre  dans  l’interpré- 
tation des  effets  des  climats  d’altitude. 

Ces  passages,  d’ailleurs  très  courts,  méritent  d’être 
reproduits  devant  vous  : « Une  autre  particularité  dont 
l’importance  est  considérable  est  également  liée  à l’al- 
titude telle  que  je  l’entends,  c’est  la  sécheresse  de  l’air, 
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qui  devient  par  \à  un  milieu  réfractaire  au  développe- 
ment des  organismes  inférieurs.  La  pureté  est  absolue 
(p.  356).  » 

Plus  loin  (p.  403)  ; « Ces  conditions  maintiennent  en 
outre  dans  l’atmosphère  une  pureté  sans  égale;  et,  même 
sans  examen  direct,  il  est  bien  permis  d’affirmer  l’ab- 
sence des  vibrions  et  de  tous  les  organismes  inférieurs, 
puisque  la  simple  exposition  à l’air  est  le  procédé  mis  en 
usage  pour  la  dessiccation  de  la  viande,  qui  peut  ensuite 
être  conservée  quasi-indéfiniment  sans  aucune  altéra- 
tion, » 

Enfin  (p.  409),  examinant  l’influence  possible  des 
phtisiques  sur  les  individus  menacés  de  le  devenir,  j’ai 
écrit  ceci  : « L’inconvénient  n’en  reste  pas  moins  plus 
marqué  dans  les  stations  de  plaine  que  dans  les  sta- 
tions d’altitude,  pour  la  raison  que  l’air  est  naturelle- 
ment moins  pur  dans  les  stations  basses,  qu’il  n’est 
point  réfractaire  au  développement  des  organismes  in- 
férieurs. » Et  tout  cela  a été  dit  dans  des  Leçons  pro- 
fessées dans  notre  Faculté  en  novembre  et  décembre 
1880,  et  publiées  au  printemps  de  1881. 

Me  voilà  au  terme  de  mon  examen,  eh  bien  ! j’en  ap- 
pelle à vous  tous  qui  m’écoutez,  où  est  le  progrès,  où  est 
la  rénovation  thérapeutique  issue  de  la  connaissance  du 
bacille?  Cette  découverte,  si  remarquable  qu’elle  serait 
à elle  seule  un  titre  do  gloire  pour  le  professeur  Koch, 
cette  découverte  si  intéressante  au  point  de  vue  noso- 
génique  et  à tant  d’autres  égards,  est  restée  sans  effet 
pour  la  médecine  pratique,  elle  n’a  rien  changé,  elle  n’a 
rien  apporté  dans  le  traitement  de  laphtisie  pulmonaire. 
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Gg  n est  pas  meme  elle  qui  a inspiré  l’idée  du  traite- 
ment local  des  cavernes  pulmonaires;  vous  savez  tous, 
comme  moi,  que  les  premières  tentatives  de  ce  genre 
ont  précédé  de  plusieurs  années  la  découverte  du  ba- 
cille. 


Après  cet  exposé,  d’autant  plus  impartial  qu’il  n’est 
en  somme  qu’une  revue  rétrospective,  basée  sur  des 
citations  textuelles,  j’ai  le  droit  d’affirmer  à nouveau, 
mais  cette  fois  comme  vérité  démontrée,  la  conclusion 
anticipée  que  je  formulais  en  débutant  : l’influence  de 
la  découverte  de  bacille  sur  le  traitement  des  phtisiques 
a été  jusqu’à  ce  jour  complètement  nulle. 

11  se  peut  que  la  méthode  de  l’atténuation  des  virus, 
due  au  génie  de  notre  illustre  compatriote  M.  Pasteur, 
m’oblige  plus  tard  à modifier  cette  conclusion;  ce  ne  se- 
rait plus  alors  un  simple  progrès,  un  simple  bénéfice 
que  nous  devrions  à la  notion  du  bacille,  ce  serait  une 
révolution  totale;  mais,  pour  le  moment,  je  suis  bien 
obligé  de  reconnaître  que  cette  révolution  salutaire  est 
encore  un  problème  de  l’avenir. 


VINGTIÈME  LEÇON 


l§UR  LA  iflÉIVIlVGITE  TIIRERCLLELSE 
UE  L’A  DELI  E 

(8  DÉCEMBRE  1 883) 


Exposé  d’un  fait  clinique.  — DilTicuUés  du  diagnostic.  — Résultats  de 
l’autopsie. 

De  la  méningite  tuberculeuse  chez  l’adulte.  — De  sa  fréquence.  — Des 
conditions  dans  lesquelles  elle  se  développe.  — Irrégularité  et  ano- 
malies de  ses  allures.  — DilTérences  avec  la  méningite  des  enfants. 
Nécessité  de  distinguer  plusieurs  formes  cliniques. 

De  la  forme  normale.  — Des  formes  anormales,  et  de  leurs  trois 
variétés.  — Des  formes  latentes. 


Messieurs, 

Vous  avez  vu  pendant  quelques  jours  au  n°  49  de  la 
salle  Jenner  un  malade  dont  Thistoire  peut  fournir  des 
enseignements  d’un  grand  intérêt  clinique. 

Cet  homme  âgé  de  quarante  ans,  est  entré  dans  notre 
service  le  2 novembre  dernier,  après  huit  à dix  jours 
d’une  maladie  qui  ne  l’avait  pas  tout  d’abord  forcé  à 
s’aliter,  mais  sur  laquelle  nous  n’avons  pu  obtenir  au- 
cune espèce  de  renseignement.  A son  arrivée  ici,  il 
présentait  un  type  parfait  de  comavigil;  insensible  à 


350  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ.  • 

toutes  les  excitations  extérieures,  il  avait  les  yeux  grands 
ouverts,  le  regard  fixe  et  sans  expression,  de  temps  en 
temps  il  marmottait  quelques  paroles  incohérentes,  puis 
il  retombait  dans  le  silence  et  la  stupeur.  Du  reste,  pas 
d’élévation  de  température,  pas  d’accélération  du  pouls  ; 
aucune  altération  de  l’urine,  pas  d’œdème,  pas  de  symp- 
tômes cardiaques;  mais  dans  le  côté  gauche  du  thorax, 
en  haut  et  en  avant,  quelques  râles  fins  avec  légère  sub- 
matité, et  en  arrière,  du  même  côté,  des  râles  sous-cré- 
pilants  fins  plus  nombreux.  Rien  de  plus. 

En  résumé,  un  homme  robuste  de  quarante  ans,  après 
huit  à dix  jours  d’une  maladie  aiguë  non  définie,  esl 
tombé  dans  le  coma,  et  il  ne  présente  d’autre  altération 
organique  saisissable  que  des  râles  fins  et  un  peu  de  sub- 
matité au  sommet  de  l’un  des  poumons. 

Dans  la  journée  du  3 au  4 novembre,  le  coma  pré- 
sente de  notables  modifications,  il  est  entrecoupé  de 
périodes  d’agitation,  avec  tremblement  et  manifestations 
délirantes  professionnelles; l’emploi  des  moyens  de  coër- 
cition  devientnécessaire,  bref  l’état  du  malade  reproduit 
avec  une  grande  exactitude  les  principaux  traits  du  délire 
alcoolique.  Du  reste,  pas  d’accélération  du  pouls,  pas 
d’élévation  de  température.  Devant  cette  nouvelle  situa- 
tion, nous  nous  risquons  à ébaucher  un  diagnostic,  nous 
admettons  que  la  maladie  première  a été  une  pneumonie, 
etqu’au  moment  de  la  résolution,  dont  les  râles  fins  sont 
les  traces  persistantes,  le  malade  a été  pris  d’accidents 
d’alcoolisme  aigu. 

Durant  les  trois  jours  suivants,  les  phénomènes  céré- 
braux persistent  sans  changement,  l’apyrexie  est  tou- 
jours complète,  deux  fois,  le  matin,  la  température  est 
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même  inférieure  à la  normale.  Mais  dans  le  lobe  supé- 
rieur du  poumon  gauche  les  râles  deviennent  plus  nom- 
breux et  plus  gros,  ils  ne  donnent  plus  l’idée  d’un  simple 
travail  plilegmasique,  ils  inspirent  la  présomption  d’un 
travail  destructif,  c’est-à-dire  dans  l’espèce  d’une  pneu- 
monie tuberculeuse. 

Le  7,  le  malade  est  tranquille,  et  ce  calme  contraste 
complètement  avec  l’agitation  des  jours  précédents;  il 
est  un  peu  revenu  à lui,  il  comprend  les  questions  qu’on 
lui  adresse,  il  y répond,  mais  il  est  incapable  de  donner 
aucun  renseignement  sur  son  état  antérieur.  Toujours 
pas  de  lièvre,  et  un  examen  minutieux  démontre  qu’il  n’y 
a pas  vestige  de  contracture,  ni  de  paralysie.  Le  volume 
des  râles  est  encore  plus  gros  que  la  veille,  et  l’on  en 
perçoit  aussi  dans  le  sommet  de  l’autre  poumon. 

Le  8 au  matin,  cette  faible  lueur  d’intelligence  tend 
déjà  à s’éteindre;  à la  visite  du  soir,  M.  Brissaud  constate 
une  légère  déviation  des  yeux  en  haut  et  à gauche  et  une 
température  inférieure  à la  normale.  Le  malade  est 
retombé  dans  la  somnolence,  et  le  lendemain  9,  il  meurt 
dans  le  coma,  sans  élévation  de  température. 

L’autopsie  a montré  une  méningite  tuberculeuse  net- 
tement caractérisée:  opalescence  et  opacité  des  méninges 
autour  du  chiasma  et  dans  les  scissures  de  Sylvius; 
dépôt  de  granulations  grises,  demi-transparentes,  sur 
presque  toute  l’étendue  de  la  pie-mère  dans  la  région 
basilaire;  pas  de  lésions  de  la  convexité,  pas  de  liquide 
louche  dans  les  ventricules.  — Dans  le  poumon  gauche 
infiltration  granuleuse  compacte  avec  commencement  de 
formations  cavernuleuses;  le  sommet  du  poumon  droit 
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esl  également  tuberculeux.  — Le  - foie  est  un  peu  gro<=. 


J’ai  à peine  besoin  de  vous  faire  remarquer  que  le 
tableau  clinique  de  ce  malade  ne  présente  aucun  point 
de  contact  avec  la  méningite  tuberculeuse  de  l’enfant; 
symptômes,  évolution,  rapidité,  tout  est  contraste  ; la 
fièvre  a été  constamment  nulle  : bref  la  discordance  est 
totale,  de  ressemblance  il  n’y  en  a qu’une,  c’est  la  mort. 

Si,  au  lieu  de  comparer  notre  fait  aux  cas  types  de  la 
méningite  tuberculeuse  primitive  chez  l’enfant,  nous  le 
rapprochons  des  cas  où  la  maladie  présente  une  marche 
exceptionnellement  rapide,  ou  bien  se  développe  chez 
des  sujets  qui  sont  déjà  sous  le  coup  d’une  tuberculose 
pulmonaire  avancée,  les  dissemblances  subsistent  avec 
tous  leurs  caractères. 

Dans  ces  cas  plus  irréguliers,  moins  conformes  au  type 
classique,  que  voit-on  en  effet?  Ainsi  que  j’ai  eu  soin  do 
l’indiquer  dans  ma  Pathologie,  dans  le  cycle  resserré  de 
la  durée  courte  les  traits  cliniques  propres  à chaque  pé- 
riode se  détachent  avec  moins  de  netteté;  aussi  dit-on 
souvent  alors  que  Tune  ou  l’autre  fait  défaut.  L’irrégula- 
rité est  au  maximum  lorsque  la  méningite  frappe  des 
phtisiques  avancés;  alors  en  effet  les  prodromes  man- 
quent, les  phénomènes  initiaux  sont  absents  ou  passent 
inaperçus,  et  la  détermination  encéphalique  n est  recon- 
nue qu’aux  contractures,  a la  dilatation  pupillaiie,  au 
ralentissement  du  pouls,  en  un  mot  aux  symptômes 
cérébraux  de  la  maladie  confirmée. 

Vous  voyez  bien  que,  même  alors,  ces  formes,  qui  sont 
])resque anormales  à force  d’ôtre  irrégulières,  présentent 
en  raccourci  les  caractères  fondamentauxdcda  méningite. 
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lesquels,  du  premier  au  dernier,  ont  fait  complètement 
défaut  chez  notre  malade.  En  résumé  donc,  et  quel  que 
soit  le  groupe  que  vous  considériez  dans  l’histoire  multi- 
forme de  la  méningite  de  l’enfant,  le  cas  que  nous  avons 
observé  s’en  éloigne  à tous  égards,  et  vous  pouvez  appré- 
cier l’erreur  grave  dans  laquelle  sont  tombés  Dance, 
Lediberder  etValleix,  lorsqu’ils  ont  avancé  que  la  ménin- 
o'ite  tuberculeuse  de  l’adulte  est  semblable  à celle  de 
l’enfant. 

Or  le  fait  que  vous  venez  d’étudier  n’est'point  un 
fait  isolé  ou  exceptionnel,  et  il  me  fournit  une  occasion 
favorable  de  rectifier  cette  erreur  encore  trop  répandue, 
et  de  vous  renseigner  plus  exactement  sur  les  allures 
toutes  spéciales  de  la  méningite  tuberculeuse  chez 
^ l’adulte. 

La  grande  prédominance  de  la  maladie  chez  l’enfant  a 
absorbé  presque  exclusivement  l’attention,  en  France  du 
moins,  et  quoique  les  trois  auteurs  que  je  viens  de  citer 
aient  consacré  un  chapitre  à la  méningite  de  l’adulte,  on 
a continué  à considérer  cette  forme  comme  e.xception- 
nelle;  c’est  là  une  première  inexactitude. 

La  maladie  n’est  point  assez  rare  chez  l’adulte  pour  être 
(qualifiée  d’exception  pathologique  ; déjà  en  1854  dans  son 
Traité  de  médecine  Wunderlich  donnait  le  tableau  de 
douze  cas  observés  par  lui,  et  ces  casse  répartissent  ainsi  : 
une  femme  de  vingt  etun  ans;  — six  hommes  de  vingt-six 
à trente  et  un  ans;  — trois  hommes  de  trente-huit  à qua- 
rante et  un  ans;  — deux  hommes  de  cinquante  et  cin- 
quante-deux ans. 

Dans  le  même  travail,  l’auteur  faisait  connaître  en 
outre  un  relevé  de  trente-six  cas  emprunté  aux  statis- 
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tiques  des  hôpitaux  de  Vienne  et  de  Prague,  et  ce  relevé 
examiné  suivant  Page  donne  les  chiffres  suivants  : 

4 cas  de  10  à 20  ans 

15  — de  20  à 30  — 

7 — de  30  à 40  — 

G — de  40  à 50  — 

3 — de  50  à 60  — 

1 — de  60  à 70  — 

C’est  en  me  fondant  sur  ce  chiffre  de  quinze  cas  pour 
la  période  de  vingt  à trente  ans,  que  dans  ma  Pathologie 
j’ai  assigné  à la  méningite  tuberculeuse  deux  maxima  de 
fréquence  suivant  l’Age,  savoir  l’im,  de  deux  à sept  ans, 
l’autre,  de  vingt  à trente. 

Dans  son  Traité  des  maladies  du  système  nerveux 
liasse  admet  aussi  deux  maxima,  mais  il  étend  le  second 
de  vingt  à trente-cinq  ans;  au  surplus  déjà  J.  Frank  avait 
eu  soin  de  noter  l’existence  de  la  méningite  à la  puberté, 
dans  l’âge  adulte  et  dans  la  vieillesse. 

C’est  donc  une  faute  réelle  que  de  considérer  unique- 
ment le  maximum  de  l’enfance;  la  méningite  tubercu- 
leuse n’est  point  exceptionnelle  chez  1 adulte,  et  clinique- 
ment il  faut  y songer  à tout  âge  comme  on  y songe  chez 
l’enfant,  lorsqu’on  est  en  présence  d’un  malade  dont 
l’état  justifie  cette  présomption. 

Mais,  tout  en  y songeant,  on  la  méconnaîtra  constam- 
ment si  l’on  en  reste  aux  propositions  de  Dance,  Ledi- 
berder  et  Valleix,  reproduites  d’ailleurs  par  le  Comi^i- 
dium  et  par  Grisolle;  car  jamais,  vous  entendez  bien, 
jamais  la  méningite  de  l’adulte  ne  reproduit  le  tableau 
clinique  de  celle  de  l’enfant;  dans  un  très  petit  nombre 
de  cas  un  certain  rapprochement  relie  les  deux  mala- 
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dies,  mais  les  caractères  quasi-constants  chez  l’adulte 
sont  des  irrégularités  fécondes  en  surprises,  de#”  symp- 
tômes insolites,  et  des  allures  toutes  spéciales  qui  dé- 
routent complètement  le  diagnostic. 

Cependant,  si  l’on  a connaissance  d’un  nombre  suffi- 
sant d’observations,  il  est  possible  d’établir  ici  des  caté- 
gories, qui  facilitent  grandement  l’intelligence  du  sujet, 
et  en  prenant  pour  terme  de  comparaison  la  méningite 
tuberculeuse  régulière  et  primitive  de  l’enfant,  je  puis 
répartir  les  cas  fort  disparates  de  la  méningite  de 
l’adulte  en  trois  groupes,  savoir  : la  forme  normale;  — 
les  formes  anormales;  — les  formes  latentes. 

Forme  normale.  — Elle  estrare,  je  n’oserais  pas  affir- 
mer que  c’est  la  plus  rare  de  toutes,  mais  si  je  m’en  rap- 
porte uniquement  à mes  propres  observations,  j’incline 
à le  croire.  Cette  forme  ne  se  montre  que  chez  des  indi- 
vidus dont  la  tuberculose  pulmonaire  est  encore  latente, 
ou  très  peu  avancée;  elle  correspond  donc,  à cet  égard, 
à la  méningite  tuberculeuse  dite  primitive  de  l’enfant. 
J’appelle  cette  forme,  normale,  parce  qu’elle  est  régulière 
en  effet  quant  à l’ensemble  de  son  évolution,  et  surtout 
parce  que  les  symptômes  qui  fixent  l’attention  sur  les 
méninges  sont  nets  et  précoces;  le  plus  ordinairement 
aussi  on  retrouve,  au  moins  à l’état  d’ébauche,  les  trois 
périodes  caractéristiques.  Mais  si  cette  forme  est  par  là 
normale  relativement  aux  autres  modalités  de  la  maladie 
chez  l’adulte,  elle  s’écarte  néanmoins  par  bien  des  traits 
importants  du  type  infantile.  Les  différences  les  plus 
notables  sont  les  suivantes,  il  n’en  est  pas  une  qui  ne 
doive  être  soigneusement  retenue,  car  il  n’en  est  pas  une 
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qui  ne  puisse  être  une  cause  d’erreur,  ou  tout  au  moins 
d’incertitude. 

En  premier  lieu,  il  n’y  a pas  de  prodromes,  et  vous 
savez  combien  la  phase  prodromique  est  longue  et  déci- 
sive chez  l’enfant.  Le  symptôme  initial  constant  est  une 
céphalalgie  qui  persiste  et  domine,  tant  que  le  malade  est 
en  état  de  s’en  plaindre.  — Les  vomissements  manquent 
le  plus  souvent,  les  convulsions  sont  très  rares;  lors- 
qu’elles existent  elles  revêtent  toujours  la  forme  de 
contractures  partielles,  et  c’est  le  tonisme  cervical  pos- 
térieur qui  est  le  plus  communément  observé.  — Les 
paralysies  ne  font  pas  souvent  défaut,  mais  elles  sont 
toujours  limitées,  et  le  plus  ordinairement  passagères. 
Le  délire  est  plus  ou  moins  précoce,  mais  il  est  constant; 
le  caractère  en  est  variable,  il  peut  être  doux  et  tran- 
quille, mais  fréquemment  il  est  agité  et  violent.  — Les 
variations  du  pouls,  si  caractéristiques  chez  l’enfant,  sont 
peu  prononcées,  et  l’on  observe  très  rarement  la  fré- 
quence extrême  de  la  période  ultime;  les  alternatives 
de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  face  font  défaut,  enfin  la 
durée  de  la  maladie  est  beaucoup  plus  courte;  liasse  la 
lixait  en  moyenne  à dixjours,  c’est  un  peu  trop  restreint, 
mais  elle  ne  dépasse  pas  douze  à quinze  jours. 

Je  vous  ai  dit  dans  quelles  conditions  ptir  rapport  à 
la  tuberculose  pulmonaire  cette  forme  prend  naissance; 
c’est  à ce  point  de  vue  qu’elle  peut  être  dite  primitive 
ou  pseudo-primitive;  mais  il  importe  de  savoir  que  cet 
état  d’intégrité  réelle  ou  apparente  de  l’appareil  respira- 
toire n’implique  pas  nécessairement  celte  forme  a peu 
près  normale  de  la  méningilc;  alors  aussi  la  maladie 
peut  être  anormale  ou  latente,  et  vous  pouvez  appré- 
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cier  par  là  la  rareté  extrême  de  la  forme  que  nous 
venons  de  décrire. 


Formes  anormales.  — Par  exception,  ces  formes  peu- 
vent se  montrer  chez  des  individus  encore  sains  quant 
aux  poumons,  mais  le  plus  souvent  elles  se  développent 
chez  des  malades  bien  et  dûment  reconnus  tuberculeux, 
et  dont  la  tuberculose  pulmonaire  est  déjà  assez  avancée. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  mais  prenez  garde,  je  ne  dis 
pas  dans  tous,  la  poussée  méningitique  qui  va  tuer  le 
malade  coïncide  avec  une  poussée  pneumonique,  ou 
avec  une  décharge  de  granulations  dans  l’appareil  pul- 
monaire. 

Voilà  pour  les  conditions  de  développement;  quant 
aux  caractères  cliniques  il  faut  absolument  distinguer 
plusieurs  variétés;  je  les  rapporte  à trois  types  dont 
vous  reconnaîtrez  bientôt  la  légitimité. 

Type  lent  et  rémittent.  — Déjà  signalé  par  Wunder- 
licb,  ce  type  est  caractérisé  par  la  lenteur  de  l’invasion, 
et  par  une  évolution  saccadée  à étapes  successives; 
c’est  là  ce  qui  fait  l’anomalie,  et  les  choses  se  passent 
de  la  manière  suivante  : Un  jour  le  phtisique  est  pris  de 
douleur  de  tête,  et  il  n’y  est  pas  sujet;  en  même  temps 
il  est  abattu,  il  a de  la  constipation,  des  nausées,  sou- 
vent un  ou  deux  vomissements;  la  fièvre  est  nulle  si  le 
malade  était  apyrétique;  s’il  était  déjà  fébricitant,  la 
lièvre  ne  présente  aucune  exagération  notable.  Ces  phé- 
nomènes persistent  sans  changement  pendant  deux 
jours,  trois  jours  au  plus,  puis  tout  disparaît.  Après 
huit  à dix  jours  de  ce  calme  trompeur,  le  même  ensemble 
symptomatique  se  montre  à nouveau,  pour  s’effacer  en- 
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core  après  une  durée  tout  aussi  éphémère  que  la  pre- 
mière fois;  ces  épisodes  peuvent  se  répéter  jusqu’à  trois 
reprises,  de  sorte  que  ces  alternatives  de  rémission  et 
d’activité  peuvent  embrasser  une  période  de  plus  d’un 
mois.  Ces  symptômes  fugitifs  et  légers  ne  suscitent  pas 
de  bien  grandes  préoccupations  ; par  eux-mêmes,  ils  ne 
permettent  pas  le  diagnostic  si  l’on  n’est  pas  bien  éclairé 
sur  la  marche  spéciale  de  cette  forme,  et  pendant  tout 
ce  temps  l’altération  méningée  progresse  sourdement, 
jusqu’au  moment  où  l’on  voit  éclater  tous  ensemble  les 
symptômes  d’une  méningite  confirmée  à la  période 
d’état;  alors  le  malade  est  tué  en  huit  jours,  ou  en  moins 
de  temps  encore. 

Wuderlich,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  a bien  décrit 
cette  forme  particulièrement  insidieuse,  et  un  médecin 
anglais,  Sonthey,  qui  ne  semble  pas  avoir  eu  connais- 
sance du  travail  de  l’éminent  clinicien  de  Leipzig,  a 
publié  en  1877  quelques  observations  qui  se  rapportent 
exactement  à cette  variélé. 

Type  brusque  délirant.  — Cette  seconde  variété  est 
plus  étrange,  plus  anormale  encore.  La  maladie  éclate 
soudainement  par  un  mal  de  tête  horrible,  sans  aucun 
autre  symptôme;  après  quelques  heures,  un  jour  au 
plus,  cette  céphalalgie  fait  place  à un  étal  comateux  qui 
ne  dure  que  peu  d’heures;  le  malade  en  sort  spontané- 
ment en  proie  à un  délire,  dont  les  caractères  sont  abso- 
lument trompeurs  : agitation  incessante,  loquacité  non 
interrompue,  hallucinations  souvent  professionnelles, 
gestes  menaçants  ayant  pour  but  de  saisir  des  objets 
imaginaires,  fixité  pupillaire,  sans  désordre  aucun  de  la 
sensibilité  ou  de  la  motilité,  saufpar/bis  de  la  rétention 
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OU  de  l’incontinence  d’urine,  voilà  le  tableau  de  ce  dé- 
lire qui  peut  être  en  complet  développement  vingt-quatre 
heures  après  le  début  de  la  céphalalgie.  Deux  autres 
caractères  d’une  importance  fondamentale  distinguent 
encore  cet  état.  11  n’y  a pas  d’élévation  de  température, 

pas  d’accélération  du  pouls. 

Après  que  ce  délire  a duré  de  quatre  à sept  jours,  le 
malade  revient  momentanément  à lui,  il  est  calme,  il 
comprend,  il  peut  répondre,  en  un  mot  il  est  plus  com- 
pos,  mais  après  quelques  heures  de  cette  accalmie,  il 
meurt.  Cette  phase  d’amélioration  apparente  a été  des 
plus  nettes  chez  notre  malade;  mais  dans  certains  cas 
elle  manque,  et  le  délire  fait  soudainement  place  au 
coma  final. 

Indépendamment  de  l’allure  générale  du  mal,  laquelle 
est  complètement  anormale,  cette  forme  délirante 
brusque  est  distinguée  par  trois  phénomènes  négatifs 
de  premier  ordre,  je  tous  les  énumère  à nouveau  ; au- 
cun désordre  de  la  sensibilité  ni  de  la  motilité,  sauf  pai- 
fois  de  la  rétention  ou  de  l’incontinence  d’urine;  — 
aucune  élévation  de  température;  — aucune  accéléra- 
tion du  pouls. 

Quant  au  caractère  du  délire  il  n’est  pas  moins 
digne  d’attention,  car  il  est  la  source  de  la  plupart 
des  difficultés  du  diagnostic;  ce  délire  ressemble  de 
tous  points  au  délire  alcoolique,  je  veux  dire  au  deli- 
rium tremens.  Ce  rapprochement  s impose  forcement  à 
tous  ceux  qui  ont  l’occasion  d observer  cette  vaiiete  de 
méningite,  et  ne  fût-ce  que  par  un  sentiment  de  justice, 
je  dois  vous  dire  que  Wunderlich,  des  1854,  a parfaite- 
ment saisi  cette  analogie,  et  signalé  les  erreurs  diagnos- 
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tiques  dont  elle  peut  être  [l’origine;  il  dit  en  propres 
termes  que  ce  délire  de  la  méningite  revêt  souvent  la 
forme  de  la  Mania  potaloruni. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  notre  malade  a pré- 
senté un  exemple  complet  de  ce  type  remarquable;  une 
observation  de  Boinet,  publiée  en  1877  dans  le  Journal 
de  médecine  de  Bordeaux  le  réalise  non  moins  exacte- 
ment. Chez  cette  malade,  une  femme  de  cinquante-deux 
ans  atteinte  de  tuberculose  généralisée,  les  accidents 
cérébraux  ont  commencé  quinze  jours  avant  la  mort  par 
du  vertige  et  une  perte  de  connaissance;  la  période  de 
délire  agité  a duré  plus  de  dix  jours  avec  pouls  à 70  et 
température  normale,  il  n’y  a pas  eu  d’autre  désordre 
de  mouvement  qu’une  paralysie  de  la  vessie.  Les  choses 
étantainsi,  la  malade  revient  à elle  et  reconnaît  sa  ülle; 
le  jour  suivant  elle  meurt  dans  le  coma  sans  convul- 
sions. 

Vous  devez  être  frappés  de  la  similitude  étroite  de  ces 
faits,  et  vous  y trouvez  la  preuve  delà  légitimité  du  type 
spécial  que  j’établis  avec  les  cas  de  ce  genre. 

Type  brusque  a début  insoute.  — Cette  variété  n’est 
distinguée  que  par  son  mode  de  début;  sans  phénomène 
prémonitoire,  elle  éclate  soudainement  par  un  symptôme 
manifestement  cérébral,  mais  ce  symptôme  est  isolé,  il 
reste  unique  pendant  plusieurs  jours,  ou  bien  il  dispa- 
raît après  une  courte  durée,  et  le  malade  revient  en  ap- 
parence à l’état  qu’il  présentait  avant  cet  accident;  mais 
ce  symptôme,  bien  que  fugitif,  est  un  signal  d’alarme. 
Après  quelques  jours,  l’individu  est  pris  subitement  et 
coup  sur  coup  d’accidents  méningitiques  pleinement 
caractérisés,  dont  la  nature  et  la  diffusion  sont  en  rap- 


SUR  LA  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE  DE  L’ADULTE.  361 

port  avec  le  siège  des  lésions;  après  celte  explosion  to- 
tale la  mort  survient  en  très  peu  de  jours.  — D’après  les 
faits  jusqu’ici  connus,  le  symptôme  insolite  initial  est  un 
accès  épileptiforme,  ou  une  aphasie  subite. 

Formes  latentes.  — Plus  insidieuses  cucore  que 
toutes  les  précédentes,  ces  formes  se  montrent  chez  les 
individus  dont  la  tuberculose  pulmonaire  est  déjà 
avancée,  exceptionnellement,  tout  à fait  au  début. 

11  y a lieu  de  distinguer  ici  deux  variétés. 

Dans  l’une,  la  méningite  est  véritablement  latente  dans 
la  plus  rigoureuse  acception  du  mot, car,  sauf  de  la  douleur 
de  tête,  il  n’y  a aucun  symptôme  céphalique  jusqu’au  coma 
final,  dans  lequel  tombe  soudainement  le  malade  après  six 
à huit  jours  de  cet  état  mal  défini.  La  céphalalgie  est  con- 
tinue ou  paroxystique,  il  y a de  l’abattement,  l’état  géné- 
ral devient  mauvais,  on  peut  noter  parfois  une  altération 
évidente  du  caractère;  il  peut  y avoir  de  la  fièvre,  mais  en 
cette  situation  elle  est  naturellement  imputée  à la  lésion 
pulmonaire;  du  reste  pas  de  contractures,  pas  de  para- 
lysies, à peine  quelques  troubles  pupillaires;  dans  quel- 
ques cas  une  rétention  d’urine  est  le  fait  initial,  ou  bien 
elle  précède  de  deux  ou  trois  jours  le  coma  terminal; 
tels  sont  les  caractères  et  les  allures  de  cette  première 
variété.  Entre  autres  exemples,  je  puis  vous  citer  l’obser- 
vation publiée  par  Gairdner  en  1878. 

Un  phtisique  de  vingt-six  ans,  présentant  une  infiltra- 
tion des  deux  sommets,  entre  à l’hôpital  pour  une  rétention 
d’urine;  la  fièvre  est  attribuée  aux  lésions  pulmonaires, 
il  n’y  a pas  d’autre  symptôme  que  de  l’abattement.  Pen- 
dant une  semaine  pas  d’autre  phénomène  que  l’aggra- 
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vaüon  de  Fabaltement,  et  des  alternatives  fréquentes  de 
dilatation  et  de  sténose  pupillaires;  à la  fin  des  huit  jours 
le  malade  meurt  dans  le  coma.  — L’autopsie  montre  une 
méningite  tuberculeuse  en  complet  développement. 

Gairdner  ajoute  qu’il  a observé  plusieurs  cas  sembla- 
bles, et  il  insiste  sur  la  difficulté,  je  dirai  plutôt  l’impos- 
sibilité du  diagnostic. 

L’autre  variété  est  un  peu  moins  latente,  le  diagnostic 
est  facile,  mais  seulement  m extremis,  c’est-à-dire  trente- 
six  à quarante-huit  heures  avant  la  mort.  L’évolution  est 
celle-ci  : avec  des  lésions  pulmonaires  positives,  mais 
trop  peu  avancées  pour  qu’elles  puissent  rendre  compte 
du  changement  qui  survient  dans  son  état,  le  malade  est 
pris  de  malaise  général,  d’abattement  marqué,  de  dou- 
leurs de  tête;  l’appétit  se  perd  complètement,  la  langue 
est  saburrale,  il  y a de  la  constipation,  des  nausées,  bref 
tout  l’ensemble  d’un  embarras  gastrique  sans  fièvre.  On 
traite  cet  embarras  gastrique  par  les  moyens  appropriés  : 
aucune  modification  n’est  obtenue;  au  contraire,  à me- 
sure que  les  jours  passent  cet  état  s’aggrave  sans  présen- 
ter d’ailleurs  de  symptôme  nouveau, puis  soudainement, 
après  une  durée  de  dix  à vingt  jours,  éclatent  tous  les 
symptômes,  fièvre,  délire,  convulsions,  paralysies;  ils  se 
précipitent  et  s’accumulent  dans  l’espace  d’un  à deux 
jours,  et  le  malade  succombe  dans  le  coma. 

Un  des  exemples  les  plus  remarquables  de  cette  variété 
est  l’observation  rapportée  par  Wunderlich,  concernant 
un  tailleur  de  trente-huit  ans  qui  n’était  pas  reconnu  tu- 
berculeux. Chez  cet  homme  la  période  de  prétendu  em- 
barras gastrique  dura  plus  de  vingt-cinq  jours;  au  cours 
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de  cette  période  on  finit  par  saisir  les  signes  initiaux  de 
la  tuberculose  pulmonaire  ; quarante  heures  avant  la  mort 
apparut  le  premier  symptôme  cérébral,  et  dans  ce  court 
espace  de  temps  le  malade  a présenté  àpeu  près  au  complet 
lesphénomènes  de  la  méningite  tuberculeuse,  qui  fut  cons- 
tatée à l’autopsie. 

Pour  conserver  à ce  fait  toute  sa  valeur  clinique, 
il  importe  de  noter  que  les  lésions  ont  révélé  un  pro- 
cessus relativement  ancien,  qui  datait  probablement  du 
début  même  de  l’état  maladif  de  cet  homme.  En  effet, 
les  méninges  molles  étaient,  dans  toute  leur  étendue, 
opaques  et  infiltrées  de  sérosité  ; à la  base,  surtout  dans 
la  région  de  la  protubérance,  semis  de  granulations;  les 
ventricules  latéraux  étaient  fortement  distendus  par  une 
sérosité  claire,  surtout  dans  leur  corne  antérieure;  le 
septum  et  la  voûte  étaient  ramollis,  le  cerveau  tout  entier 
était  œdémateux. 

Telles  sont,  Messieurs,  les  réalités  cliniques  de  la  mé- 
ningite tuberculeuse  chez  l’adulte;  vous  voyez  que  mes 
divisions,  bien  que  nombreuses,  sont  pleinement  justifiées 
par  les  faits,  et  vous  pouvez  reconnaître  maintenant  que 
je  n’ai  rien  exagéré  en  vous  signalant  au  début  les  diffi- 
cultés extrêmes  de  ce  diagnostic.  J’espère  que  l’étude 
que  nous  venons  de  faire  les  aplanira  pour  vous  dans 
une  mesure  satisfaisante , et  vous  préservera  de  fré- 
quentes erreurs. 


VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON 


SUR  UX  CAS  D’ATROPHIE  XERTEVSE  PROGRES- 
SIVE. — SARCOAIE  VERTÉBRO-CRAXTEX. 

(5  FÉVRIER  1884J 


Exposé  d’un  fait  clinique.  — Observation.  — Les  trois  phases  succes- 
sives de  la  maladie.  — Impossibilité  du  diagnostic  pendant  la  pre- 
mière période. 

Développement  des  symptômes  de  paralysie  et  d’atrophie  musculaire. 

— Diagnostic  différentiel  entre  la  lésion  diffuse  de  la  moelle,  et  la 
lésion  diffuse  des  racines  nerveuses.  — Signes  tirés  de  la  distri- 
bution des  paralysies  ; — des  rapports  entre  la  paralysie  et  l’atrophie  ; 

— de  la  motilité  réflexe  et  électrique. 

Ce  fait  est  un  nouvel  exemple  de  la  maladie  que  j’ai  décrite  sous  le 
nom  d’atropliie  nerveuse  progressive.  — Rapports  avec  la 
névrite  ascendante. 


Messieurs, 

A l’époque  oùj’aiprisle  service,  le  16  octobre  dernier, 
j’ai  trouvé  au  n“  24  de  la  salle  Jenner,  un  homme  qui 
était  entré  dans  les  premiers  jours  de  ce  même  mois,  et 
quia  succombé  le  31  janvier,  après  avoir  présenté  durant 
cette  période  de  quatre  mois  des  phénomènes  multiples 
d’un  très  grand  intérêt. 
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Incertain  au  début,  pour  des  raisons  qui  vous  paraî- 
tront fort  légitimes,  le  diagnostic  a pu  être  formulé, 
d’une  manière  complète,  six  semaines  avant  la  mort,  et 
l’autopsie  en  a démontré  l’exactitude,  en  même  temps 
qu’elle  nous  a fourni  un  exemple  type  d’une  lésion  ab- 
solument rare,  sinon  quant  à son  caractère,  au  moins 
quant  à la  diffusion  surprenante  qu’elle  a présentée 
dans  ce  cas. 

L’expression  symptomatique  de  cette  maladie  a été  à 
la  fois  tellement  étrange  et  tellement  tîomplexe,  que  j’en- 
lèverais à ce  fait  unique  une  bonne  partie  de  son  utilité, 
si  je  me  bornais  à vous  donner  ici  un  résumé  de  cette 
histoire.  Notre  chef  de  clinique,  M.  Brissaud,qui  a suivi 
attentivement  ce  malade  jour  par  jour,  a bien  voulu  en 
rédiger  l’observation,  et  je  ne  puis  mieux  faire  que  de 
vous  communiquer  textuellement  cette  relation  qui  est 
vraiment  un  modèle  du  genre. 

Veuillez  me  suivre  attentivement,  il  n’y  a pas  un  détail 
qui  n’ait  son  intérêt. 

« E.  F.,  trente-trois  ans,  ajusteur,  entre  à la  Pitié  au 
commencement  du  mois  d’octobre  1883,  salle  Jenner, 
n"  24.  C’est  un  homme  de  très  grande  taille,  un  peu 
maigre,  pâle,  mais  bien  musclé  et  fort.  Il  n’a  jamais  été 
malade;  il  n’a  pas  fait  d’excès  de  boissons;  il  n’a  jamais 
eu  la  syphilis.  Il  est  marié  et  a trois  enfants  bien  portants. 

« Il  avoue  qu’il  a abusé  du  tabac;  et  le  fait  est  qu’il 
fume  et  chique  d’une  façon  tout  à fait  immodérée.  Tous 
les  jours  il  brûle  un  paquet  de  tabac  de  50  centimes, 
sans  compter  les  cigares.  Ce  renseignement  a momenta- 
nément influencé  le  diagnostic. 
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» Depuis  quelques  semaines  cet  homme  a maigri;  il 
est  devenu  irascible;  il  n’a  plus  d’ardeur  au  travail;  il 
é prouve  comme  une  langueur  permanente,  qui  ne  l’aban- 
donne que  pour  faire  place  à une  excitabilité  vraiment 
féminine.  Alors  il  ne  peut  tenir  en  place,  il  va  et  vient, 
sent  qu’il  est  sous  le  coup  d’une  attaque  de  nerfs,  et, 
effectivement,  au  bout  de  peu  d’instants  une  crise  éclate. 
Celte  crise  qui  n’a  pas  d’aura  proprement  dite,  en  dehors 
de  ces  quelques  sensations  prémonitoires,  a lieu  géné- 
ralement le  soir.  Le  malade  presque  toujours  a pris  la 
précaution  de  se  coucher,  pour  éviter  d’êlre  surpris  par 
les  convulsions.  Il  s’étend  sur  son  lit  et  attend,  en  gei- 
gnant, que  la  crise  se  déclare.  Soudain,  il  se  renverse 
en  arrière,  comme  une  femme  hystérique,  le  ventre  proé- 
minent, les  talons  fortement  appuyés,  la  tête  dans  l’ex- 
tension forcée,  les  bras  allongés,  les  poings  fermés.  — 
Après  ce  premier  spasme  qui  dure  quelques  secondes,  il 
se  détend,  puis  est  pris  de  mouvements  cloniques,  jette 
la  tête  cà  droite  et  à gauche,  pousse  des  cris,  se  livre  à 
toutes  les  contorsions,  et  fait  des  grimaces  où  l’expres- 
sion de  la  douleur  domine. 

« Ainsi  une  première  phase  tonique,  caractérisée  par 
un  grand  spasme  généralisé  suivi  de  relâchement,  puis 
une  seconde  phase  où  des  mouvements  désordonnés  et 
accompagnés  de  cris  alternent  avec  quelques  spasmes 
semblables  au  premier,  mais  moins  intenses,  telle  est  la 
succession  ordinaire  des  phénomènes  généraux  de  la 
crise.  A la  suite  de  cette  crise,  le  malade  est  presque 
toujours  en  sueur,  il  est  épuisé,  il  pleure,  il  se  cache, 
comme  un  peu  confus  de  ce  qui  vient  de  se  passer.  Cela 
dure  environ  une  minute.  D’ailleurs  il  ne  se  mord 
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pas  la  langue  et  ne  perd  jamais  connaissance.  Au  con- 
traire, il  se  sent  constamment  présent,  mais  donne  peu 
de  renseignements  sur  les  sensations  qu’il  a éprouvées 
aux  cours  de  l’accès.  Dans  la  même  soirée  peuvent  se 
produire  successivement  deux  ou  trois  attaques.  Ce 
n’est  pas  toutefois  l’habitude.  D’autre  part  les  crises 
n’ont  pas  lieu  tous  les  jours;  il  est  rare  cependant 
qu’ elles  ne  se  manifestent  pas  au  moins  de  deux  jours 
l’im. 

« Quand  le  malade  entra  à l’hôpital,  on  le  fit  surveiller. 
On  se  méfiait  un  peu  de  ces  crises.  Avant  un  septénaire, 
presque  toutes  les  personnes  du  service  y avaient  assisté, 
et  personne  ne  doutait  de  leur  absolue  sincérité.  Le 
malade  pourtant  n’avait  aucun  autre  symptôme  impu- 
table à l’hystérie  (pas  d’anesthésie,  pas  d’anorexie,  pas 
de  céphalée).  La  compression  du  testicule  était  sans 
influence  sur  l’évolution  de  l’accès. 

« Celui-ci  une  fois  terminé,  la  torpeur  s’empare  du 
patient,  et  il  retombe,  pour  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures,  dans  cet  état  d’apathie,  de  langueur,  qui  a 
marqué  le  début  de  sa  maladie. 

« La  pâleur  de  cet  homme,  l’affaiblissement  qu’il  pré- 
tend avoir  éprouvé  invitent  à rechercher  si  aux  phéno- 
mènes nerveux,  qui  tiennent  la  première  place  dans  l’état 
pathologique  actuel,  ne  sont  pas  associés  les  symptômes 
ordinaires  de  l’anémie  ou  de  la  chloro-anémie.  Le  cœur 
est  ausculté  avec  soin  à plusieurs  reprises;  jamais  on  ne 
constate  la  moindre  altération  de  rhythme,  de  volume, 
de  bruits.  L’auscultation  des  poumons,  renouvelée  avec 
la  môme  insistance  que  l’auscultation  du  cœur,  non  seu- 
lement ne  permet  pas  de  soupçonner  une  lésion  de  l’ap- 
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pareil  respiratoire,  mais  oblige  à arfirmer  que  le  thorax 
est  absolument  sain. 

« Les  fonctions  digestives  ne  sont  nullement  troublées  ; 
l’appétit  a certainement  diminué,  mais  il  s’en  faut  que 
l’anorexie  soit  comparable  à une  anorexie  hystérique. 
La  fonction  urinaire  est  tout  à fait  normale;  les  urines 
ne  sont  ni  rares  ni  abondantes,  ni  trop  claires  ni  trop 
foncées,  elles  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine.  La 
puissance  génitale  est  restée  intacte. 

« Au  point  de  vue  mental,  le  malade  paraît  irrépro- 
chable. Il  n’a  jamais  subi  la  moindre  atteinte  sous  le 
rapport  de  l’intelligence  et  du  sentiment. 

« L’embarras  du  diagnostic  est  extrême.  D’une  part,  en 
effet,  on  constate  cette  combinaison  si  commune  d’un 
affaiblissement  général  et  progressif  avec  des  phéno- 
mènes rigoureusement  identiques  à ceux  de  l’hystérie 
convulsive  ; et  d’autre  part  les  conditions  étiologiques 
qu’on  a coutume  d’observer  dans  l’hystérie  de  l’homme 
font  ici  complètement  défaut.  — Chez  un  pareil  malade, 
homme  déjà  mûr,  parfaitement  correct  au  point  de  vue 
de  la  situation  sociale  et  de  l’intelligence,  l’explosion  de 
crises  hystériques  est  de  nature  à déconcerter.  Et  c’est 
bien  de  crises  hystériques  qu’il  s’agit.  Rien  ne  diffère 
plus  que  ces  accès,  du  mal  comitial  ou  de  l’épilepsie 
jacksonnienne. 

« Mais  l’anémieapparente  etla  langueurnes’expliquent 
pas  davantage.  C’est  alors  qu’on  incrimine  le  tabagisme 
comme  la  seule  cause  qui  ait  pu  provoquer  cette  sorte 
de  névropathie  à alternatives  de  dépression  et  d’irritabi- 
lité spinales.  Un  diagnostic  aussi  incertain  est  toujours 
discutable;  mais  la  grande  quantité  de  nicotine  absorbée 
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par  le  malade,  depuis  des  années,  ne  pouvait-elle  pas,  à 
la  rigueur,  avoir  produit  un  effet  de  ce  genie? 

« Le  17  octobre,  M.  Jaccoud  constate  un  phénomène 
nouveau.  Les  muscles  de  l’éminence  thénar  du  côté 
droit  sont  notablement  atrophiés.  D’ailleurs  l’affaiblis- 
sement général  du  sujet  n a pas  cesse  de  piogressei.  La 
station  debout  est  devenue  presque  impossible  tant  les 
jambes  sont  débiles;  et,  l’appétit  diminuant  de  jour  en 
jour,  les  signes  extérieurs  de  l’anémie  s’accusent  da- 
vantage ; pâleur  des  téguments,  des  conjonctives,  des 
lèvres.  Cependant  le  cœur  fonctionne  sans  irrégularité, 
sans  souffles  de  la  base,  de  la  pointe,  ou  de  la  région 
cervicale.  L’auscultation  du  poumon  ne  donne  que  des 
résultats  négatifs.  La  température  oscille  autour  de  37°. 
Quant  au  pouls,  il  est  invariablement  rapide,  mais  régu- 
lier (iOO,  J10,  souvent  i20  pulsations). 

« En  présence  de  ces  manifestations  cachectiques  dont 
la  raison  organique  ne  se  trahit  pas,  on  renouvelle 
presque  chaque  jour  l’examen  méthodique  des  viscères. 
On  soupçonne  la  tuberculose  plus  que  toute  autre  cause; 
mais  tout  ce  qu’on  peut  constater,  c’est  un  peu  de  ru- 
desse inspiratoire  sous  la  clavicule  droite.  S’agil-il 
d’une  anémie  pernicieuse,  d’une  maladie  d’Addison, 
d’une  diathèse  lymphogène?  De  cette  enquête  incessam- 
ment renouvelée,  et  chaque  fois  avec  le  plus  grand  soin, 
il  résulte  simplement  que  les  ganglions  inguinaux  et 
axillaires  sont  peut-être  un  peu  plus  volumineux  que  de 
lîoutume;  et  on  penche  vers  la  pseudo-leucémie.  L’exa- 
men du  sang,  d’ailleurs,  paraît  corroborer  cette  liypo- 
tliècp,  ; la  numération  des  globules  montre  qu’il  existe 
un  globule  blanc  pour  270  rouges,  proportion  assez  voi- 
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sine  de  celle  qu’on  observe  dans  les  pseudo-leucémies. 

« Vers  la  même  époque  (mi-octobre)  les  attaques  de 
nerfs  se  modifient.  Les  spasmes  diminuent  d’intensité; 
l’agitation  persiste  seule  avec  les  lamentations,  les 
larmes  et  l’abattement  consécutif.  Et,  chose  bizarre  au 
premier  abord,  le  malade  redoute  davantage  la  soirée, 
qui,  à la  vérité,  ramène  des  douleurs;  quant  à lui  faire 
dire  où  sont  ces  douleurs,  c’est  chose  impossible. 

«Du  15  octobre  au  l"''novembre  l’état  général  ne  cesse 
d’empirer,  et  l’affaiblissement  fait  de  tels  progrès  que 
le  malade,  à partir  du  mois  de  novembre,  reste  couché, 
et  pour  ne  plus  se  relever.  Jusqu’à  ce  jour  il  a fait  effort 
pour  se  tenir  sur  ses  jambes,  en  s’appuyant  aux  montants 
de  son  lit.  Désormais  tout  mouvement  des  membres 
inférieurs  lui  est  impossible,  « il  a des  poids  de  100  kilo- 
grammes à la  semelle  de  ses  pantoufles  ».  Les  membres 
supérieurs  sont  manifestement  atrophiés  ; non  seulement 
les  muscles  de  l’éminence  thénar  et  les  interosseux, 
mais  aussi  tous  les  fléchisseurs,  tous  les  extenseurs  anti- 
brachiaux et  jusqu’aux  muscles  brachiaux  proprement 
dits  sont  devenus  minces  et  flasques,  à gauche  comme  à 
droite,  au  point  que  le  malade  a grand  peine  à porter 
son  litre  de  tisane,  de  la  table  de  nuit  à la  planchette  du 
lit.  Peu  à peu  les  bras  deviennent  si  faibles  qu’ils  ne 
peuvent  plus  l’aider  à se  mettre  sur  son  séant,  et  on  est 
obligé  de  le  lever  et  de  le  coucher  comme  un  vrai  para- 
lytique. 

« La  sensibilité  est  émoussée  en  beaucoup  d endroits, 
le  pincement  de  la  peau  sur  certains  points  des  membies 
inférieurs  est  senti  à peine;  d’autre  part,  le  frottement, 
même  léger,  avec  le  doigt,  provoque  une  sensation 
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presque  douloureuse  (liypéresthésie  superficielle).  Le 
chatouillement  de  la  plante  des  pieds  détermine  des 
réflexes.  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  mais 
très  faibles.  (L’examen  électrique  n’a  pas  été  fait.) 

« A partir  du  mois  de  novembre,  les  crises  nerveuses 
vespérales  disparaissent  totalement,  mais  elles  sont  rem- 
placées par  des  douleurs  généralisées,  et  dont  le  malade 
est  toujours  incapable  de  préciser  le  siège.  Au  plus  fort 
de  ces  accès  douloureux,  alors  qu’il  s’agite  dans  son  lit 
et  se  lamente,  si  la  surveillante  lui  demande  ; « Où  souf- 
frez-vous? Où  voulez-vous  qu’on  vous  fasse  une  piqûre?  » 
11  répond  : « N’importe  où;  je  souffre  de  partout.  » La 
piqûre  de  morphine  le  calme  momentanément  et  il  s’en- 
dort; mais  presque  toujours,  dans  le  courant  de  la  nuit, 
on  lui  fait  encore  une  injection,  sinon  il  recommence  ses 
gémissements  et  prive  tous  ses  voisins  de  sommeil. 

« L’appétit  a disparu  à peu  près  complètement,  mais 
le  malade  s’efforce  encore  de  manger.  Malgré  tout  il  est 
encore  assez  raisonnable,  ne  perd  pas  courage  et,  dans 
les  moments  de  répit  que  lui  laisse  la  souffrance,  lutte 
contre  l’apathie  et  essaie  de  lire.  Les  douleurs  du  reste 
n’ont  lieu  le  plus  souvent  que  vefs  le  soir,  et  dans  la 
première  moitié  de  la  nuit. 

« Du2  novembre  au8  novembre  est  survenue  une  dysen- 
térie  bien  caractérisée  dans  ses  symptômes,  ténesme, 
hémorrhagies,  lavure  de  chair  dans  les  garde-robes,  etc. 
Pendant  ces  six  jours,  pour  la  première  fois,  le  malade 
i»-cu  de  la  fièvre,  et  la  température  s’est  momentané- 
ment élevée.  Quant  au  pouls,  il  s’est  accéléré  encore,  mais 
bientôt  tout,  est  rentré  dans  l’ordre,  le  pouls  restant 
très  fréquent  et  régulier. 
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((  Le  15  décembre  un  pliénomène  nouveau  el  tout  a fait 
inattendu  vient  éclaii'er  le  diagnostic.  A la  surface  du 
crâne,  du  côté  droit,  en  avant  et  au-dessus  de  la  fosse 
temporale,  on  remarque  une  bosse  dure,  appliquée  sur 
la  voûte  crânienne  comme  un  verre  de  montre.  Cette 
bosse  arrondie  a les  dimensions  d’une  pièce  de  cinq 
francs.  Elle  n’est  ni  douloureuse,  ni  rouge,  ni  pulsa- 
tile. Le  malade  ne  s’est  même  pas  aperçu  de  son  exis- 
tence, et  certainement' elle  ne  doit  s’être  formé  que  de- 
puis peu  de  temps,  quarante-huit  heures  au  plus,  car 
l’examen  quotidien  fait  avec  soin  jusqu’à  ce  jour  n’a 
pas  encore  appelé  l’attention  vers  la  région  crânienne. 

« A cette  époque  les  ganglions  inguinaux  et  axillaires 
n’ont  pas  augmenté  de  volume,  mais  la  proportion  des 
globules  blancs  et  rouges  est  encore  de  1/260,  et  il  est 
permis  de  supposer,  s’il  s’agit  d’une  cachexie  l^mpha- 
dénique,  que  la  lésion  osseuse  est  une  altération  myélo- 
périostique  de  la  nature  de  celles  qu’on  voit  quelquefois 
se  produire  dans  la  diathèse  lymphogène. 

« U ne  fait  plus  de  doute,  en  tout  cas,  que  les  douleurs 
et  l’atrophie  musculaire  soient  sous  la  dépendance  d une 
affection  de  la  moelle  ou  des  racines,  secondaire  à une 
compression  ou  à une  irritation  de  ces  centres  par  une 
production  vertébrale,  analogue  à la  tumeur  crânienne. 

« Cette  atropnie  musculaire  a fait  en  peu  de  temps  des 
progrès  très  rapides.  Les  muscles  des  jambes  et  des 
cuisses  se  sont  amoindris  uniformément,  et  ont  perdu 
presque  toute  leur  contractilité  volontaire.  Les  deu-v 
membres  supérieurs  sont  dans  le  même  état.  Enfin  on 
commence  à remarquer  que  les  muscles  de  la  face, 
même  dans  les  moments  de  crises  douloureuses,  se 
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contractent  moins  énergiquement  que  par  le  passé.  La 
bouche  reste  presque  immobile,  la  langue  est  un  peu 
empâtée,  le  malade  parle  seulement  du  bout  des  lèvres, 

et  sa  voix  est  légèrement  voilée. 

« La  situation  invariable  du  malade  est  le  décubitus 
dorsal,  il  n’a  plus  la  force  de  faire  le  moindre  mouve- 
ment tout  au  plus  peut-il  tenir  avec  ses  deux  mains 
son  journal  élevé  au-dessus  de  sa  tête.  C’est  son  effort 
maximum. 

« Ainsil’aspectgénéraldecemalheureuxrappelle  celui 

de  l’atrophie  musculaire  progressive,  y comprise  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée,  h cette  différence  près  que 
les  membres  inlérieurs  sont  affectes  autant,  sinon  plus, 
que  les  membres  supérieurs,  et  que  chaque  jour  est 
marqué  par  une  ou  plusieurs  crises  d’une  intensité  ex- 
trême. 

« Le  29  décembre  une  diarrhée  abondante  se  déclare 
et  dure  jusqu’au  2 janvier.  Il  n’y  a pas,  à cette  occasion, 
d’élévation  thermique,  mais  le  pouls  reste  fréquent.  Le 
2 janvier  la  diarrhée  cesse,  et  on  constate  un  œdème 
léger  des  deux  régions  malléolaires.  La  cachexie  fait 
des  progrès  rapides,  favorisée  par  la  difficulté  de  plus 
en  plus  grande  de  la  mastication  et  de  la  déglutition. 
En  effet,  outre  que  le  malade  ne  peut  ingérer  que  peu 
d’aliments,  il  lui  faut  se  livrer  à un  vrai  travail  pour  les 
mâcher  et  les  avaler.  Il  est  dégoûté  du  lait. 

« Le  côté  droit  de  la  face  et  de  la  houche  est  franche- 
ment paralysé,  le  côté  gauche  n’est  que  parésié;  la  dé- 
viation des  traits  du  visage  est  très  notable,  mais  seule- 
ment dans  la  moitié  inférieure  de  la  face.  Le  biiccinateur 
droit  est  complètement  flasque,  et  le  malade  « fume  la 


374 


CLINIQUE  IjE  la  PITIE. 

pipe  y>  quand  il  respire  la  bouche  ouverte.  Les  aliments 
s accumulent  entre  ce  muscle  et  la  gencive  beaucou]) 
plus  que  du  côté  gauche.  Et  cependant  la  langue  elle- 
même  ne  présente  rien  d’anormal,  elle  n’est  ni  atro- 
phiée ni  déviée,  mais  elle  n’est  tirée  hors  de  la  bouche 
que  très  peu  et  très  péniblement. 

« Quant  à la  voix,  elle  est  devenue  tout  à fait  voilée, 
quoique  non  dysphonique;  il  faut,  par  moments,  s’ap- 
procher du  malade  pour  entendre  les  paroles  qu’il  bal- 
butie d’un  ton  uniforme;  il  ne  se  fait  entendre  qu’au 
moment  de  ses  crises  douloureuses,  quand  il  gémit,  car 
il  ne  peut  plus  crier. 

« La  bosse  crânienne  s’accroît  vite,  et  bientôt  on  en  voit 
apparaître  une  seconde  en  dehors  et  en  arrière  de  la 
première.  Peu  à peu  ces  deux  saillies  se  fondent  et  dé- 
forment totalement  la  tête;  puis  on  assiste  à une  aug- 
mentation de  volume  rapide  de  l’apophyse  mastoïde 
droite,  qui  en  quelques  jours  acquiert  de  telles  propor- 
tions que  l’oreille  est  comme  projetée  en  avant.  On  re- 
marque également  une  petite  tubérosité  résistante, 
grosse  comme  un  pois,  située  à l’extrémité  de  l’os 
du  nez  du  côté  droit.  Enfin  il  semble  que  les  extrémités 
inférieures  des  fémurs  et  supérieures  des  deux  tibias 
soient  hypertrophiés;  en  tout  cas  c’est  une  hyper- 
trophie régulière,  car  il  n’existe  pas  de  saillies  anor- 
males au  pourtour  du  genou;  et  puis  il  est  possible 
que  l’atrophie  considérable  des  muscles  péri -articu- 
laires fasse  ressortir  davantage  le  volume  de  ces  têtes 
osseuses. 

« Le  9 janvier  le  malade  se  plaint  d’une  douleur  très 
intense  dans  la  région  du  diaphragme;  il  peut  à peine 
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respirer,  tant  cette  douleur,  qui  n’a  pas  de  foyers  cir- 
conscrits, l’obsède. 

« Ilestimpossible  d’ausculter  le  malade,  carsa  colonne 
vertébrale  est  comme  soudée  depuis  quelque  temps,  et 
on  a renoncé  à l’asseoir.  Pour  la  première  fois,  le  9 jan- 
vier il  localise  ses  douleurs.  Parmi  les  douleurs  géné- 
rales qu’il  éprouve,  il  en  distingue  deux,  encore  plus 
violentes  que  les  autres  : une  donle.ur  citisante  le  long  du 
sciatique  droit  (dans  la  région  de  la  cuisse  seulement) 
et  une  douleur  (térébrante?)  dans  les  deux  genoux.  On 
lui  fait  une  piqûre  de  morphine  sur  le  trajet  du  scia- 
tique, et  la  surveillante  interrogée  à cette  occasion  sur 
les  douleurs  que  le  malade  lui  accuse,  répond  que,  d’une 
façon  générale,  il  s’est  toujours  plaint  de  souffrir  « à 
droile plus  qu'à  gauche  yi.  Mnis  k part  cette  différence 
il  n’y  avait  pas  eu  jusqu’à  ce  jour  de  localisation  dou- 
loureuse mieux  déterminée. 

« Les  jours  suivants  12, 15, 17  janvier,  la  difficulté  res- 
piratoire augmente,  sans  fièvre;  le  pouls  bat  120  pulsa- 
tions, la  peau  est  fraîche. 

^(  Les  douleurs  ne  se  modifient  plus.  L’atrophie  muscu- 
laire ne  peut  plus  faire  beaucoup  de  progrès,  car  elle  est 
arrivée  au  degré  extrême,  au  moins  dans  les  membres 
inférieurs  où  tous  les  réflexes  sont  abolis.  La  sensibilité 
cutanée  est  encore  très  exagérée  au  frottement,  très 
émoussée  à la  piqûre  et  au  pincement.  Les  fonctions  de 
la  vessie  et  du  rectum  sont  toujours  parfaitement  régu- 
lières. 

« Le  20  janvier  apparaît  une  petite  eschare  au  sa- 
crum. On  remarque,  en  pansant  cette  eschare,  qu’il 
existe  vers  l’articulation  sacro-vertébrale,  à gauche,  une 
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bosse  ostéo-périosliqiie  (le  môme  consistance  que  celle 
du  crâne,  arrondie,  grosse  comme  une  mandarine,  non 
douloureuse. 

((  La  respiration  devient  de  plus  en  plus  difficile,  et  le 
malade  s’éteint  le  30  janvier. 

« Autopsie.  — Tous  les  viscères  sont  sains. 

Sarcome  périostique  et  médullaire  du  crâne  et  de  la 
colonne  vertébrale.  Sarcome  exclusivement  médullaire 
des  condyles  fémoraux  et  des  extrémités  tibiales  supé- 
rieures. 

« Le  sarcome  veiiébro-cranien  occupe  les  corps  verté- 
braux et  la  région  antérieure  des  apophyses  vertébrales 
de  même  qu’il  a envahi  le  diploé  du  pariétal  droit  et  du 
frontal.  Il  en  résulte  que  l’axe  cérébro-spinal  propre- 
ment dit  n'est  pas  comprimé  par  la  production  sarcoma- 
teuse. 11  n’y  a qu’une  légère  compression  de  l’hémi- 
sphère droit,  mais  sans  adhérences. 

« En  revanche,  compression  de  toutes  les  racines  de- 
puis l’atlas  jusqu’à  la  région  lombaire. 

« La  prédominance  de  la  lésion  en  avant  explique  la 
prédominance  des  phénomènes  atrophiques.  » 

Cette  histoire  complexe  présente  en  somme  trois 
phases  successives  : 1“  une  phase  convulsive  hystéri- 
forme;  — 2"  une  phase  paralytique  et  atrophique  ; — 
3°  une  phase  constituée  par  l’apparition  de  tumeurs 
exiérieures  avec  généralisation  des  symptômes  d a- 
tropliie  et  d’impuissance  motrice. 

Durant  la  première  phase  aucun  diagnostic  ne  pou- 
vait être  affirmé;  en  l’absence  d’hystérie  proprement 
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dite,  il  était  facile  d’imputer  les  phénomènes  ner- 
veux multiformes  à une  irritation  cerébro-spinale  avec 
anémie  grave,  mais  ce  n’était  Là  qu’un  diagnostic 
symptomatique  encore  bien  éloigné  d’un  diagnostic 
complet. 

Dès  le  début  de  la  seconde  phase,  au  17  octobre, 
l’atrophie  des  muscles  de  la  main,  rapidement  étendue 
à d’autres  groupes  musculaires  des  membres  supéiieuis 
et  inférieurs,  vient  éclairer  la  situation  en  montiant 
que  les  phénomènes  moins  précis  de  la  période  précé- 
dente étaient  l’expression  première  d’un  travail  orga- 
nique en  préparation  dans  l’axe  spinal;  on  pouvait  dès 
lors  penser  à l’atrophie  musculaire  progressive,  ou  bien 
à la  myélite  centrale,  ou  bien  enfin  à une  altération  des 
racines  antérieures  de  la  moelle. 


Je  rejetai  bientôt  l’idée  d’une  atrophie  musculaiie 
progressive,  en  raison  de  la  rapidité  de  1 atrophie  des 
muscles  intéressés;  — en  second  lieu,  en  raison  de  la 
participation  quasi-simultanée  des  muscles  des  membres 
inférieurs;  — troisièmement,  en  raison  de  la  distribu- 
tion des  atrophies,  laquelle  était  rigoureusement  con- 
forme à la  distribution  de  certains  rameaux  nerveux; 
— quatrièment,  en  raison  des  rapports  cbronologiques 
entre  l’atropbie  et  la  paralysie  motrice.  Les  deux  sym- 
ptômes étaient  vraiment  contemporains,  à peine  un 
muscle  présentait-il  des  traces  certaines  d’atrophie  que 
déjà  l’on  pouvait  constater  la  perte  de  son  aptitude 
motrice;  plusieurs  fois  même  l’akinésie  a devancé 
l’atrophie.  Chacune  de  ces  particularités  est  contraire  à la 
marche  ordinaire  des  choses  dans  l’atrophie  musculaire 
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progressive,  et  leur  réunion  chez  notre  malade  nous 
permettait  d’éliminer  sans  hésitation  ce  premier  dia- 
gnostic. 

La  myélite  centrale  peut  donner  lieu  à des  alrophie.s 
musculaires  précoces,  et  par  suite  cette  éventualité  de- 
vait fixer  notre  attention;  mais  comme  les  atrophies 
étaient  multiples  et  diffuses  dans  les  quatre  membres, 
il  ne  pouvait  s’agir  que  d’une  myélite  centrale  également 
diffuse,  intéressant,  sur  des  points  disséminés,  toute  la 
hauteur  de  l’axe  spinal,  et  cette  condition  me  paraissait 
inconciliable  avec  certains  symptômes  négatifs  con- 
statés chez  notre  malade,  savoir  pas  de  troubles  de  la 
miction  ni  de  la  défécation,  pas  de  désordres  trophiques 
cutanés. 

Au  surplus,  le  mode  de  distribution  des  paralysies 
atrophiques  était  incompatible  avec  l’idée  d’une  lésion, 
ou  même  d’une  compression  de  la  moelle  elle-même  ; 
c’est  là  en  pareille  circonstance  unélémentfondamental 
du  diagnostic,  et  je  l’ai  fait  connaître  avec  toute  l’im- 
portance qu’il  mérite,  lorsque  j’ai  étudié,  en  1866,  la  ma- 
ladie que  j’ai  dénommée  atrophie  nerveuse  progres- 
sive. Non  seulement  tous  les  muscles  innervés  par  un 
même  plexus  ne  sont  pas  atteints,  mais  dans  la  sphère 
de  distribution  d’un  même  cordon  nerveux  certains 
muscles  sont  sains,  tandis  que  d’autres  sont  paraly- 
sés; donc  la  lésion  paralysante  porte  sur  une  région 
où  les  éléments  constitutifs  des  nerfs  sont  dissociés, 
de  manière  qu’ils  puissent  être  atteints  isolément; 
elle  ne  porte  certainement  pas  sur  la  moelle,  dans  la 
quelle  ces  éléments  sont  tellement  fusionnés  que  tous 
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ceux  d’un  même  nerf  sont  nécessairement  altérés  à la 
fois. 

Les  écrivains  qui  m’ont  suivi  ont  trop  oublié  que 
j’ai,  le  premier,  fait  connaître  ce  principe  de  diagnostic, 
et  j’ai  à cœur  de  vous  lire  un  passage  de  mes  Leçons 
cliniques  de  1866  ; « La  paralysie  étant  bornée,  en  dé- 
finitive, aux  plexus  brachiaux  et  aux  plexus  sacrés,  il 
faudrait,  dans  l’hypothèse  d’une  altération  de  la  moelle, 
admettre  dans  cet  organe  une  modification  limitée  aux 
cellules  originelles  des  nerfs  qui  forment  ces  plexus; 
mais  comme  la  paralysie  n’occupe  que  quelques-unes 
des  branches,  il  faudrait  admettre,  en  outre,  que  cette 
modification,  par  suite  de  je  ne  sais  quelle  affinité  élec- 
tive, n’a  intéressé  que  quelques-uns  de  ces  éléments; 
voilà  qui  commence  déjà  à être  fort  extraordinaire,  et  à 
dépasser  les  limites  du  possible;  eh  bien!  cela  ne  suf- 
firait pas  encore  pour  rendre  compte  de  toutes  les  par- 
ticularités du  fait,  il  en  est  une  qui  consitue  non  plus 
une  difficulté,  mais  une  véritable  impossibilité  pour  la 
localisation  de  la  paralysie  dans  la  moelle  elle-même; 
je  veux  parler  de  l’élat  différent  dans  lequel  se  trouvent 

les  diverses  branches  d’un  même  nerf Cette  dis- 

Iribution  des  désordres  sur  laquellej’ai  insisté  à dessein 
afin  que  vous  en  saisissiez  bien  les  caractères  et  la  signi- 
fication, cette  distribution  des  désordres,  dis-je,  est  in- 
conciliable avec  l’idée  d’une  altération  de  la  moelle;  une 
paralysie  ainsi  disséminée  ne  peut  être  localisée  que 
dans  les  nerfs  rachidiens  eux-mêmes.  » 

L’argument  est  péremptoire,  et  comme  notre  malade 
nous  présentait  une  répartition  paralytique  de  même 
dissémination,  j’ai  dû  repousser  l’idée  d’une  lésion  ou 
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d’une  compression  de  la  moelle  elle-même,  el  admettre 
en  fin  de  compte  une  altérai  ion  düTiiseet  irrégulière  des 
racines  des  nerfs  rachidiens. 

Les  caractères  propres  des  paralysies  imposent  du 
reste  la  môme  conclusion,  car  ils  sont  exactement  ceux 
des  paralysies  produites  par  la  lésion  des  nerfs  périphé- 
riques; la  paralysie  et  l’atrophie  sont  quasi  contempo- 
raines, en  ce  sens  quelaparalysie  devance  de  peul’atrophie 
saisissable,  les  mouvements  réflexes  sont  abolis  en 
quelques  jours;  l’exploration  électrique  des  muscles 
atteints  n’a  pas  été  pratiquée,  mais  cela  importe  peu 
dans  l’espèce,  car,  lorsque  les  symptômes  que  je  viens 
d’énumérer  sont  réunis,  la  contractilité  faradique  est 
toujours  éteinte. 

En  résumé,  soit  par  la  méthode  d’une  élimination 
rationnelle,  soit  par  l’appréciation  directe  des  sym- 
ptômes que  je  retrouvais  chez  notre  malade  semblables 
à ceux  de  mon  cas  type  de  la  Charité,  j’arrivais  dans  la 
seconde  phase  de  la  maladie  au  diagnostic  d’une  alté- 
ration diffuse  des  racines  des  nerfs  rachidiens,  et  comme 
les  troubles  de  sensibilité  ont  été  longtemps  nuis,  qu’une 
fois  apparus  ils  ont  été  peu  étendus  et  peu  prononcés,  je 
limitais  l’altération  aux  racines  antérieures.  Lorsque 
plus  tard  survinrent  la  dyspnée  et  les  symptômes  de 
paralysie  dans  les  muscles  de  la  face  et  du  larynx,  il  fut 
évident  par  là-même  que  l’altération,  suivant  une  marche 
ascendante,  avait  fini  par  intéresser  au  moins  en  partie 
les  racines  des  nerfs  bulbaires. 


Le  diagnostic  topographique  était  donc  complet,  mais 
la  donnée  nosologique  faisait  défaul,  aucun  indice  neme 
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évélait  la  nature  de  la  lésion  qui  agissait  ainsi  sur  les 
racines  antérieures  des  nerls  rachidiens.  Par  anaiogie 
avec  mon  observation  de  la  Charité, sur  laquelle]  ai  basé 
ce  type  pathologique,  et  avec  un  ou  deux  faits  publiés 
depuis,  je  pouvais  songer  à des  plaques  arachnoïdiennes, 
ou  à quelque  autre  production  intra- vertébrale  com- 
primant d’une  façon  irrégulière  les  racines  spinales  an- 
térieures, mais  rien  ne  m’autorisait  à adoptei  cette 
interprétation  plutôt  qu’une  autre,  et  la  question  de 
nature  restait  sans  solution. 

En  cette  situation  apparaissent  les  tumeurs  exté- 
rieures, qui  ont  marqué  la  troisième  et  dernière  phase 
de  la  maladie.  Lorsque  les  caractères  de  ces  tumeurs 
furent  fixés,  lorsqu’il  fut  bien  établi  qu’elles  avaient 
une  tendance  envahissante,  et  qu’elles  se  généralisaient 
sur  divers  points  du  squelette,  il  devint  facile  d achever 
le  diagnostic  en  admettant  une  compression  des  racines 
spino-bulbaires  par  des  tumeurs  de  même  nature  déve- 
loppées dans  la  colonne  vertébrale. 

L’autopsie,  vous  l’avez  vu,  a confirmé  ce  jugement  en 
nous  montrant  un  sarcome  myélo-périostique  intéressant 
à la  fois  les  corps  des  vertèbres  et  les  os  crâniens;  une 
pareille  diffusion  de  la  production  sarcomateuse  est  tout 
à fait  exceptionnelle,  à vrai  dire  je  ne  connais  pas 
d’autre  exemple  semblable.  La  nature  et  la  généralisation 
de  la  lésion  expliquent  assez  l’anémie  profonde  et  la 
cachexie  précoce  du  malade  ; quant  auxphénomes  convul- 
sifs de  la  première  phase  ils  sont  rationnellement  impu- 
tables à l’excitation  de  l’écorce  cérébrale,  des  régions 
bulbaires  et  de  la  moelle,  par  le  travail  morbide  déve- 
loppé dans  les  parties  voisines  du  squelette.  Cette  forme 
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particulière  d’irritalion  cérébi'o-spinale  ii’a  pas  clé  si- 
gnalée jusqu’ici  dans  les  affections  cancéreuses  de  la 
colonne  vertébrale.  11  en  est  de  même  de  la  paralysie 
atrophique  de  la  face,  mais  ces  particularités  sympto- 


matiques nouvelles  tiennent  simplement  à la  diffusion 
insolite  de  la  lésion;  le  cancer  vertébral  est  d’ordinaire 
limité  à la  région  dorso-lombaire,  et  les  symptômes,  quels 
qu  ils  soient,  sont  par  suite  bornés  au  segment  inférieur 
du  corps;  ici  l’altération  était  généralisée  dans  toute  la 
hauteur  de  l’axe  vertébro-cranien,  et  les  symptômes  ont 
naturellement  traduit  cette  généralisation  en  portant 
sur  tous  les  muscles  innervés  par  les  racines  soumises  à 
la  compression. 


Ce  fait,  si  remarquable  à tant  d’égards,  est  un  nouvel 
exemple,  complet  et  typique  de  la  maladie  que  j’ai  dé- 
crite en  1866  sous  le  nom  d'atrophie  nerveuse  progres- 
sive; les  caractères  cliniques  ont  été  aussi  nets  que  dans 
mon  cas  de  la  Charité,  et  ils  vous  montrent  très  claire- 
ment les  moyens  du  diagnostic  différentiel  entre  cette 
affection  et  une  lésion  diffuse  quelconque  de  la  moelle 
elle-même. 

J’ai  insisté  déjà  sur  ces  caractères,  je  me  borne  à vous 
les  rappeler  : distribution  de  la  paralysie  ; elle  est  dissé- 
minée et  dissociée,  frappant  certains  muscles  et  en 
épargnant  d’autres  dans  la  sphère  de  distribution  d’un 
même  tronc  nerveux;  — atrophie  très  précoce  des  mus- 
cles paralysés;  — abolition  rapide,  en  quatre  à cinq 
jours,  des  mouvements  réflexes  et  de  la  contractilité 
électrique  dans  les  muscles  intéressés;  — pas  de  con- 
tractures, pas  de  phénomènes  spasmodiques;  — pas  de 
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troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation,  du  moins 
dans  les  faits  connus  jusqu’ici;  — pas  de  désordres  tro- 
phiques cutanés;  — si  les  racines  poslérieui'es  sont  in- 
téressées, troubles  de  la  sensibilité  dans  une  étendue 
proportionnelle;  ce  n’est  pas  toujours  l’anesthésie  qui 
est  observée  en  pareil  cas,  les  douleurs  sont  le  phéno- 
mène dominant  si  la  conductibilité  des  racines  n’est  pas 
complètement  empêchée. 

La  compression  des  racines  spinales  avec  intégrité  de 
la  moelle  a été  vue  jusqu’ici  quatre  fois  ; le  premier  cas 
est  celui  que  j’ai  publié  dans  ma  Clinique  de  la  Charité  ; 
la  compression  résultait  de  plaques  arachnoïdiennes  dif- 
fuses dans  toute  la  hauteur  du  canal  vertébral; c’est  sur 
ce  fait,  je  vous  le  redis  encore,  puisqu’on  a pris  tà  tache 
de  l’oublier,  que  j’ai  établi  le  type  pathologique  auquel 
j’ai  donné  le  nom  d’atrophie  nerveuse  progressive. 

Dans  le  cas  d’Hedenius  qui  est  le  second  par  ordre 
de  date,  la  compression  était  produite  par  des  forma- 
tions osseuses  dans  la  pie-mère  spinale. 

Dans  le  troisième  cas,  celui  de  Chvostek,  il  s’agissait 
de  grosses  plaques  calcaires  arachnoïdiennes. 

Enfin,  dans  le  fait  actuel,  c’est  un  sarcome  vértébro- 
cranien,  qui  a aboli  par  compression  la  conductibilité 
des  racines  spinales  antérieures,  et  pour  la  première 
fois  l’altération  a également  intéressé -les  racines  des 
nerfs  bulbaires. 

La  compression  intra-vertébrale  des  racines  spinales 
n’est  pas  la  seule  condition  qui  puisse  produire  l’en- 
scrnble  symptomatique  de  l’atrophie  nerveuse  progres- 
sives, et  je  n’ai  pas  manqué  de  signaler  ce  fait  dans 
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mon  li’avail  de  1806  : rinllammation  diffuse  des  nerl's 
rachidiens  dans  la  splière  de  leur  distribution  périphé- 
rique donne  lieu,  lorsqu’elle  est  généralisée  ou  du  moins 
très  étendue,  à un  complexus  clinique  exactement  sem- 
blable en  ce  qui  concerne  Ip.  répartition  des  paralysies, 
les  rapports  de  l’atrophie  des  muscles  avec  la  paralysie, 
l’abolition  très  précoce  des  mouvements  réflexes  et  de 
la  contractilité  électrique.  L’évolution  générale  de  la 
maladie  peut  être  plus  rapide  encore  que  dans  la  com- 
pression des  racines;  ainsi  chez  la  femme  dont  Eichborst 
a rapporté  l’histoire,  l’affection  débute  par  la  paralysie 
subite  des  muscles  innervés  par  le  nerf  péronier  gauche; 
vingt-quatre  heures  plus  tard  l’excitabilité  faradique 
est  anéantie,  et  en  dix  jours  les  quatre  extrémités  sont 
envahies.  L’autopsie  a montré  la  névrite  diffuse.^ 
Lorsejue  la  marche  est  moins  rapide,  on  peut  observer 
un  symptôme  différentiel  notable  entre  cette  névrite 
atrophique  et  l’atrophie  par  compression  des  racines  ; ce 
sont  des  douleurs  très  vives  sur  le  trajet  des  nerfs  en- 
flammés; ces  douleurs  persistent  jusqu’à  la  phase  d’abo- 
lition fonctionnelle,  c’est-à-dire  jusqu’à  la  paralysie; 
notons  aussi  que  dans  un  cas  de  Leyden  des  phénomènes 
de  contracture  ont  précédé  la  paralysie.  Cette  affection 
qui  est  une  forme  de  I’.atrophie  nerveuse  progressive, 
a été  signalée  par  Duménil,  de  Rouen,  qui  l’a  dénommée 
névrite  ascendante;  plus  tard,  Leyden  l’a  désignée  sous 
le  nom  de  névrite  multiple. 
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SUR  UJV  CAS  D’ECTOPIE  REIVALE 

(8  MARS  1884) 


Observation  d’un  cas  d’ectopie  rénale.  — Caractères  des  épisodes 
aigus  au  cours  de  cette  affection. 

Des  diverses  formes  de  l’ectopie  rénale.  — Du  rein  flottant  proprement 
dit. — Étiologie.  — Symptômes  fondamentaux.  — Symp'.ômes  incon- 
stants. 

De  l’étranglement  ou  incarcération  du  rein.  — Symptômes.  — Méca- 
nisme. — Effets.  — De  l’hydronéphrose  aiguë. 

Démonstration  de  la  pathogénie  de  cet  accident  par  l’étude  de  la 
malade.  — D’un  fait  nouveau  relatif  aux  modifications  de  l’urine.  — 
Conséquences  possibles  de  l’étranglement  rénal.  — Traitement. 


Messieurs, 

La  femme  de  trente-trois  ans,  qui  est  couchée  depuis 
six  jours  au  n“  18  de  la  salle  Laënnec,  me  fournit  une 
occasion  exceptionellement  favorable  de  vous  faire  con- 
naître un  ensemble  d’accidents  qui  ne  sont  pas  très 
rares,  mais  qui,  dans  bien  peu  de  cas,  présentent  une 
netteté  aussi  parfaite. 

Cette  femme,  robuste  et  sans  antécédents  palbolo- 
giques  notables,  nous  est  arrivée  le  2 mars  avec  une 
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fièvre  de  39°,  des  vomissements,  des  douleurs  abdomi- 
nales très  vives,  et  une  absence  complète  d’évacuations 
alvines  depuis  deux  jours  pleins.  Cette  réunion  de  symp- 
tômes récemment  et  simultanément  développés  éveillait 
aussitôt  l’idée  d’une  péritonite;  mais  cette  péritonite, 
supposée  réelle,  n’était  certainement  pas  générale,  car 
les  douleurs  étaient  exclusivement  limitées  à la  moitié 
droite  du  ventre.  On  procède  à l’examen  local,  et  la  na- 
ture de  l’accident  apparaît  aussitôt  avec  une  admirable 
simplicité.  L’abdomen  étant  découvert,  et  sans  y porter 
la  main,  on  voit  du  premier  coup  d’œil,  dans  le  flanc 
droit,  une  tumeur  si  nettement  limitée,  si  saillante,  si 
bien  dessinée  dans  ses  contours,  que  la  palpation  est 
inutile  pour  prouver  l’existence,  en  cette  région,  d’un 
corps  ou  d’un  organe  qui  ne  doit  pas  s’y  trouver. 

L’application  de  la  main  confirme  et  complète  ces 
données  ; on  constate  en  premier  lieu  que  c est  cette 
grosseur  qui  est  le  siège  des  douleurs,  et  que  c’est  seu- 
lement à ce  niveau  que  la  pression  les  exaspère. — En  se- 
cond lieu  on  trouve  que  cette  tumeur  est  superlicielle, 
qu’elle  est  en  rapport  direct  avec  la  paroi  abdominale, 
qu’elle  donne  une  matité  complète  à la  percussion,  et 
qu’elle  possède  une  certaine  mobilité.  En  prenant  la  tu- 
meur à pleine  main,  et  en  procédant  avec  ménagements, 
de  liant  en  bas  ou  de  bas  en  haut,  de  dedans  en  dehors 
ou  de  dehors  en  dedans,  on  la  déplace  facilement  de 
quelques  centimètres,  et  durant  ces  manœuvres  on  s as- 
sure qu’elle  est  également  mobile  par  rapport  à la  paioi 
antérieure  de  l’abdomen,  avec  laquelle  elle  ne  piésente 
aucune  adhérence.  En  raison  de  la  position  tiès  supei- 
ficielle  de  la  tumeur,  il  est  aisé  d’en  déterminer  la  foi  me 
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et  les  caractères  propres  : c’est  une  masse  compacte,  ré- 
sistante, liomogène,  qui  a une  face  antérieure  légèrement 
bombée  en  rapport  avec  la  paroi,  un  bord  externe  con- 
vexe, un  bord  interne  légèrement  concave,  et  deux  extré- 
mités mousses  arrondies.  Cela  suffit,  vous  en  conviendrez, 
pour  autoriser  une  conclusion  : la  tumeur  est  formée  par 
le  rein  droit;  il  s’agit  d’un  rein  déplacé,  d’une  ectopie 
rénale. 


Cette  conclusion  est  tellement  évidente  qu’il  n’est  pas 
besoin,  pour  l’aflîrmer,  de  recourir  à aucun  autre  élément 
de  diagnostic;  néanmoins  je  dois  vous  indiquer  l’exis- 
tence d’un  autre  signe  dont  l’importance  est  majeure, 
et  qui  suffit  pour  fixer  le  jugement  dans  les  cas  où  il 
rencontre  les  difficultés  ordinaires.  Ce  signe  est  la  dé- 
pre.ssion  de  la  région  lombaire  abandonnée  par  le  rein 
déplacé;  ce  phénomène  est  on  ne  peut  plus  marqué  chez 
notre  malade  ; la  main  appliquée  à plat  sur  la  région 
rénale  droite  repousse  la  paroi  abdominale  postérieure 
d’arrière  en  avant  sans  trouver  de  résistance  et  si,  une 
fois  ce  premier  point  constaté,  on  appose  l’autre  main 
sur  la  partie  correspondante  de  la  paroi  antérieure,  on 
peut  amener  les  deux  parois  au  contact,  et  constater  ainsi 
l’absence  de  tout  organe  solide  interposé. 

Cette  symptomatologie  si  complète  et  si  précise  s’é- 
carte par  un  phénomène  important  de  ce  qui  est  observé 
d’ordinaire  en  pareille  circonstance  : l’anomalie  consiste 
dans  la  position  du  rein  déplacé  par  rapport  au  côlon 
ascendant  et  à la  partie  voisine  de  l’intestin  grêle.  Chez 
notre  malade,  le  rein  est  au-devant  du  côlon  et  de  fin- 
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teslin,  en  rapport  immédiat  avec  la  paroi  abdominale, 
de  sorte  que  la  matité  à son  niveau  est  complète.  J’ai 
déjà  vu  une  fois  cette  disposition,  et  Braun,  de  Vienne, 
en  a fait  connaître  un  autre  exemple.  Or  il  faut  que 
vous  sachiez  que  cette  situation  est  tout  à fait  exce])- 
tionnelle;  la  règle  c’est  que  les  tumeurs  rénales,  que  le 
rein  soit  en  place  ou  déplacé,  aient  devant  elles  le  côlon 
ou  une  anse  intestinale,  de  telle  sorte  que  la  matité  n’est 
pas  absolue,  modifiée  qu’elle  est  par  la  sonorité  de  l’in- 
testin interposé  entre  le  rein  et  la  paroi.  Ce  principe  dia- 
gnostique, que  vous  trouverez  énoncé  dans  tous  les  traités 
didactiques  de  médecine  et  de  chirurgie,  est  parfaitement 
juste,  mais  il  a ses  exceptions,  et  vous  ne  devez  point  re- 
noncer à l’idée  d’une  tumeur  du  rein  pour  la  seule  raison 
que  l’intestin  est  en  arrière,  si  l’ensemble  des  autres  phé- 
nomènes vous  conduit  à ce  diagnostic.  C’est  là  un  pre- 
mier enseignement  que  je  vous  engage  à bien  retenir. 

Il  eût  été  fort  intéressant  de  savoir  depuis  quand  le 
rein  est  déplacé,  chez  notre  malade;  mais  elle  n’a  pu 
nous  donner  à ce  sujet  aucun  renseignement;  elle  a bien 
constaté  qu’elle  a une  grosseur  dans  le  côté  droit  du 
ventre,  mais  elle  ne  s’en  est  aperçue  que  trois  jours 
avant  d’entrer  à l’hôpital,  lorsqu’elle  a commencé  à 
souffrir.  Pourquoi  ces  douleurs,  pourquoi  cette  fièvre, 
pourquoi  cet  appareil  symptomatique  aigu  et  grave,  qui 
n’appartient  point  à la  pathologie  régulière  du  rein  flot- 
tant? C’est  là  ce  que  nous  chercherons  à élucider  dans 
quelques  instants,  mais  je  veux  au  préalable  vous  entre- 
tenir de  quelques  particularités  intéressantes  relatives 
à l’ectopie  rénale. 
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Il  y a lieu  de  disLino-uer  trois  espèces  de  déplacement 
du  rein,  savoir  ; le  déplacement  congénital  ; — le  dépla- 
cement mécanique  par  une  tumeur  de  voisinage,  notam- 
ment par  les  tumeurs  du  foie;  — enfin  le  déplacement 
primitif,  spontané  au  moins  d’apparenee,  qui  se  pio- 
diiit  après  la  naissance.  C’est  ce  déplacement  qui  cons- 
titue la  véritable  ectopie  rénale,  le  vrai  rein  flottant.  La 
caractéristique  de  cette  variété  est  la  mobilité  du  lein, 
qui  peut  changer  de  place  d’un  moment  cà  l’autre  chez 
le  même  malade. 

Diverses  conditions  étiologiques  ont  été  invoquées 
pour  e.xpliquer  le  déplacement  du  rein;  ce  sont  d’abord 
des  influences  mécaniques  accidentelles,  notamment  la 
contusion  de  la  région  lombaire, signalée  par  Richter,^  er- 
her  et  Henoch,  — la  pression  exagérée  du  corset  indiquée 
parCruveilbier,  — les  quintes  violentes  de  toux  mention- 
nées par  Dei’ontaine  et  Rosenstein,  — les  elïorts  pour 
porter  de  lourds  fardeaux,  les  efforts  de  défécation,  les 
marches  forcées,  — enfin  le  relâchement  des  parois  abdo- 
minales résultant  de  grossesses  répétées  ou  de  toute 
autre  cause.  — Dans  un  autre  ordre  de  faits,  certains 
états  pathologiques  semblent  avoir  une  influence  réelle 
sur  le  déplacement  du  rein.  Ce  sont  d’une  part  les  alté- 
rations rénales  qui  amènent  une  augmentation  de 
volume  de  l’organe,  particulièrement  l’hydronéphrose 
notée  par  Rraun,  et  le  cancer  indiqué  par  Rollett;  ce 
sont  d’autre  part  les  affections  utérines  déjà  signalées 
par  Rayer,  et  dont  Lancereaux  a fait  une  étude  spéciale 
dans  son  excellent  travail  de  1880  ; il  a été  conduit  par  ses 
observationsà  accorder  une  influence  pathogénique  pré- 
pondérante à la  [)aramétritc  et  aux  lésions  des  ovaires. 
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Celte  étiologie  fait  comprendre  la  grande  fréquence 
relative  de  Fectopie  rénale  cliez  la  femme;  un  relevé  de 
Rosenstein  et  d’Ebstein  montre  cent  dix  cas  dans  le  sexe 
féminin  contre  dix-huit  chez  l’homme;  Diell  avait  même 
dit  cent  contre  un,  ce  qui  est  exagéré.  C’est  dans  la 
période  de  trente  à soixante-cinq  ans  que  le  déplace- 
ment du  rein  a sa  plus  grande  fréquence;  mais  il  peut 
être  observé  beaucoup  plus  tôt,  et  Steiner  a rapporté 
trois  cas  concernant  des  enfants,  savoir  deux  petites 
tilles  de  six  à dix  ans,  et  un  garçon  de  neuf  ans. 

Telles  sont  les  données  relatives  à l’étiologie  qu’on 
peut  appeler  empirique;  mais  vous  comprenez  fort  bien. 
Messieurs,  que  ces  causes,  quelque  puissantes  qu’on 
veuille  les  supposer,  ne  peuvent  être  efficaces  qu’à  la 
condition  de  rencontrer  certaines  dispositions  anato- 
miques préalables,  qui  rendent  le  déplacement  du  rein 
plus  facile.  11  n’existe  en  effet  aucune  proportionnalité 
entre  la  fréquence  de  ces  causes  et  la  rareté  de  Fectopie 
rénale.  Quelles  sont  donc  ces  dispositions  anatomiques 
qui  rendent  efficaces  chez  certains  individus  ces  in- 
fluences quasi-banales,  qui  restent  sans  effet-  dans  la 
grande  majorité  des  cas? 

La  diminution  considérable  du  tissu  cellulo-adipeux 
périrénal  a été  signalée  par  Adams,  Oppolzer,  Orum,  et 
constatée  en  effet  un  certain  nombre  de  fois.  — Pour 
d’autres  cas  on  a pu  invoquer  l’existence  d’un  repli  péri- 
tonéal complet  enveloppant  le  rein  à la  manière  du 
mésentère  ou  du  mésocôlon,  et  permettant  à l’organe 
une  mobilité  proportionnelle  à sa  longueur.  Il  est 
impossible  malheureusement  de  savoir  si  la  formation 
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de  ce  repli  est  antérieure  ou  postérieure  au  déplace- 
ment, c’est-à-dire  si  elle  en  est  la  cause  ou  la  consé- 
quence. 

Une  disposition  plus  significative  est  celle  qu’a  signa- 
lée en  1879  Orum,  de  Copenhague (1),  dont  les  observa- 
tions ont  été  faites  dans  la  clinique  du  professeur  llowitz  : 
dans  deux  autopsies,  il  a constaté  l’absence  des  petits 
vaisseaux  qui  normalement  vont  de  l’artère  rénale  à 1 ex- 
trémité inférieure  de  la  capsule  surrénale.  Comme  cette 
capsule  est  absolument  fixe,  ces  vaisseaux  sont  poui  le 
rein  de  véritables  moyens  d’attacbe,  et  leur  absence  est 
par  suite  une  condition  des  plus  favorables  au  déplace- 
ment de  l’organe.  Il  faut  ajouter  toutefois  que,  dans  ces 
deux  cas,  l’auteur  a constaté  également  l’absence  com- 
plète de  tissu  graisseux  autour  du  rein. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  quatre  cinquièmes 
au  moins,  c’est  le  rein  droit  qui  se  déplace;  ce  fait  a été 
attribué  à la  situation  plus  profonde  de  cet  organe,  à la 
longueur  plus  grande  de  l’artère  rénale  de  ce  côté,  à la  plus 
grande  fréquence  du  repli  péritonéal;  toutes  ces  particu- 
larités méritent  d’être  prises  en  considération, mais  je  tiens 
l’explication  d’Orum  pour  lapins  satisfaisante  parce  qu’elle 
repose  sur  une  disposition  anatomique  normale  qui  est  la 
suivante  : la  veine  surrénale  gauche  s’ouvre  dans  la  veine 
rénale,  par  suite  le  rein  gauche  est  uni  à la  capsule  qui 
est  fixe  dans  sa  situation;  mais  la  veine  surrénale  droite 
s’abouche  directement  dans  la  veine  cave,  de  sorte  que 
le  rein  droit  manque  de  ce  lien  vasculaire  spécial.  11  est 


(1)  Orum,  Den  bevaeglige  Ngre  {Gynaeliologiske  og  obsletriciske 
Meddeleher,  1879). 
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donc  plus  exposé  à la  dislocation  SOUS  rinlluence  de  Tune 
(juelconque  des  conditions  étiologiques  précédemment 
énumérées. 

Les  signes  physiques  formés  parla  tumeur  du  rein  en 
ectopie  sont  tellement  nets  et  tellement  complets  chez 
notre  malade  que  je  n’ai  rien  à ajouter  à la  description 
que  je  vous  ai  donnée  au  début  de  cette  conférence;  mais 
je  veux  appeler  votre  attention  sur  quelques  autres  symp- 
tômes inconstants  dont  il  importe  de  connaître  la  possi- 
bilité. 

Si  dans  certains  cas  la  symptomatologie  subjective 
du  rein  flottant  est  véritablement  nulle,  dans  d’autres, 
l’attention  du  malade  est  éveillée  par  une  douleur  sié- 
geant dans  l’un  des  flancs  ou  des  hypochondres,  ou  bien 
par  une  sensation  de  pesanteur,  de  tiraillement  dans 
l’une  des  régions  lombaires,  le  plus  souvent  du  côté 
droit.  Tantôt  ce  n’est  qu’un  simple  malaise,  tantôt  au  con- 
traire ce  sont  des  élancements  plus  on  moins  aigus.  Ces 
sensations  anormales,  presque  toujours  permanentes, 
sont  entrecoupées  de  paroxysmes  douloureux,  parfois 
d’une  violence  extrême,  exaspérations  le  plus  souvent 
provoquées  par  un  exercice  violent,  une  marche  forcée, 
l’équitation,  les  efforts  de  défécation,  les  quintes  de 
toux.  D’autres  fois,  les  accès  douloureux  coïncident  avec 
l’époque  cataméniale,  et  semblent  liés  à une  congestion 
rénale  concomitante.  Quelle  que  soit  la  cause  de  ces 
souffrances,  elles  offrent  ce  caractère  presque  constant 
de  diminuer,  ou  même  de  disparaître  complètement  sous 
l’influence  du  décubilus  dorsal,  et  partant  du  repos  au 
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La  mobilité  est  un  autre  caractère  très  habituel  de  la 
tumeur,  mobilité  quelquefois  si  grande  qu’on  peut  la 
déplacer  en  divers  sens  et  dans  une  assez  vaste  étendue. 
Souvent  le  rein  déplacé  semble  fuir  sous  les  doigts  qui  le 
pressent,  et  se  dérober  à l’examen;  dans  d’autres  cas  très 
importants  au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  tumeur  se 
déplace  à'elle-même  sous  l’influence  de  certains  mouve- 
ments, et  reparaît  à l’occasion  de  certains  autres,  si  bien 
qu’il  se  peut  faire  que  le  médecin,  après  avoir  constaté 
son  existence  la  veille,  ne  la  retrouve  plus  le  lendemain. 
Dans  le  fait  de  Drysdale,  qui  concerne  une  femme  de  vingt- 
Iroisans,  le  rein  occupait  habituellement  le  voisinage  de 
l’épine  iliaque  antéro-supérieure  droite,  et  il  pouvait 
être  reporté  de  là  jusqu’aux  fausses  côtes  gauches  der- 
rière lesquelles  il  disparaissait. 

Un  signe  négatif  important  est  tiré  de  l’intégrité  de 
' l’urine;  elle  n’est  altérée  que  si  le  rein  déplacé  est 
malade,  ou  s’il  existe  une  lésion  du  rein  opposé,  comme 
dans  le  cas  de  Steiger. 

Indépendamment  de  ces  symptômes  fondamentaux 
l’ectopie rénale  peut  donner  lieu  à quelques  phénomènes 
plus  rares,  qui  dépendent  du  siège  et  des  rapports  de 
l’organe  déplacé.  Ce  sont  des  douleurs  à forme  névral- 
gique et  des  irradiations  le  long  du  nerf  crural  et  du 
sciatique,  dues  sans  doute  à la  compression  des  filets  d’o- 
rigine de  ces  troncs  nerveux  ; — dans  quelques  cas,  on  a vu 
survenir  un  œdème  des  membres  inférieurs  compres- 
sion de  la  veine  cave;  l’oblitération  de  ce  vaisseau  a 
môme  été  notée  dans  le  fait  de  Girard.  — La  pression  du 
côlon  ascendant  détermine  habituellement  une  consti- 
pation  opiniâtre,  et  peut  même  gêner  le  cours  des  ma- 
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licres  fécales  au  point  de  provoquer  tous  les  accidents 
de  l’étranglement  interne,  ainsi  que  cela  a été  vu  par 
Rollett  et  par  Oppolzer.  — De  même  le  rein  droit  déplacé 
en  avant  et  en  dedans  peut  comprimer  la  portion  descen- 
dante du  duodénum,  et  la  persistance  de  cet  état  peut 
avoir  pour  conséquence  une  düalalion  'permanente  de 
V estomac;  ce  fait  intéressant,  signalé  d’abord  par  Bartels, 
a été  confirmé  par  les  observations  de  Müller-Warneck 
et  de  Stiller. 

La  pression  que  le  rein  déplacé  exerce  sur  l’utérus 
est,  d’après  Vogel,  la  cause  des  troubles  menstruels  si 
fréquents  en  pareil  cas,  et  elle  peut  entraîner  soit  la  sté- 
l'ilité,  soit  l’avortement,  comme  le  prouve  une  des 
observations  d’Orum, 

Il  convient  de  noter  enfin  que  la  plupart  des  malades 
qui  ont  des  reins  flottants  sont  excitables,  emportés, 
nerveux,  d’esprit  bizarre.  Fréquemment  les  hommes 
présentent  l’ensemble  symptomatique  connu  sous  le  nom 
d’hypochondrie,  tandis  que  les  femmes  offrent  des  ma- 
nifestations qui  rappellent  celles  de  l’hystérie.  Ces  désor- 
dres nerveux  protéiformes  ont  été  attribués  par  Chrobak 
à une  irritation  du  plexus  ovarique,  anastomosé,  comme 
on  sait,  avec  le  plexus  rénal,  dont  le  tiraillement  résulte 
presque  forcément  du  déplacement  du  rein. 

Telle  est  la  symptomatologie  complète  et  régulière 
de  l’ectopie  rénale.  Mais  qu’est-ce  alors  que  cet  épisode 
aigu  dont  notre  malade  nous  a offert  un  si  bel  exemple? 
Douleurs  vives  au  niveau  de  la  tumeur  rénale  turges- 
cente, fièvre  forte  jusqu’à  39°,  nausées,  vomissements, 
constipation  opiniâtre,  tels  ont  été,  vous  vous  le  rappe- 
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lez,  les  phénomènes  de  cet  incident.  Eh  bien  ! cet  en- 
semble symptomatique,  qui  se  présente  avec  des  carac- 
tères invariablement  les  mêmes,  est  celui  qui  a été 
signalé  et  décrit  par  Dietl  en  1861,  sous  le  nom  d’ÉiRAN- 
GLEMENT  RÉNAL.  Ges  accidenls  ne  durent  ordinairement 
que  quelques  jours,  mais  ils  peuvent  se  reproduire  b. 
intervalles  réguliers  ou  variables;  il  est  des  malades  qui 
en  sont  affectées  à chaque  période  menstruelle. 

La  pathogénie  de  cet  épisode  grave  a été  bien  indiquée 
par  Dietl,  par  Gilewski  et  par  Orum  ; leur  interprétation 
a été  parfois  contestée,  mais  notre  malade  l’a  réalisée 
avec  une  netteté  qui  vaut  une  démonstration. 

Pour  que  ces  phénomènes  se  produisent,  il  ne  suffit 
pas  que  le  rein  soit  déplacé,  il  faut  qu’il  soit  mobile,  de 
telle  sorte  qu’il  puisse  soudainement,  à un  moment 
donné,  subir  un  déplacement  plus  grand  que  d’habitude. 
Dans  celte  dislocation  secondaire , l’extrémité  supé- 
rieure de  l’uretère,  est  comprimée,  contournée,  aplatie, 
bref  elle  est  rétrécie  d’une  façon  quelconque  au  point 
que  l’évacuation  de  l’urine  est  momentanément  suspen- 
due de  ce  côté.  Alors  surviennent  les  douleurs,  la  tur- 
gescence du  rein  distendu,  la  fièvre,  les  phénomènes  de 
péritonisme,  tout  l’ensemble  en  un  mot  qui  caractérise 
ce  qu’on  a appelé  V hydronéphrose  aiguë.  Ce  nom  n’est 
peut-être  pas  très  heureux,  mais  il  donne  bien  l’idée  du 
processus.  Lorsque  cet  état  de  choses  à duré  un  certain 
temps,  l’urine  retenue  dans  le  rein  devient  plus  abon- 
dante, et  elle  exerce  alors  une  pression  suffisante  pour 
forcer  l’obstacle  ; l’évacuation  de  cette  urine  est  le  signal 
de  l’amendement  des  symptômes  aigus,  le  gonflement 
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da  rein  disparaît,  et  l’organe  reprend  plus  ou  moins 
rapidement  la  position  qu’il  occupe  d’ordinaire;  il  peut 
même  revenir  alors  à sa  situation  normale. 

La  singulière  filiation  de  ces  phénomènes  ne  peut  être 
acceptée  que  lorsqu’on  assiste  à l’ensemble  de  leur  évo- 
lution, et  c’est  justement  la  bonne  fortune  que  nous  avons 
eue  chez  notre  malade  : elle  nous  arrive  le  2 mars  avec  les 
symptômes  aigus  à leur  acné,  et  sa  tumeur  turgescente 
dans  la  région  périombilicale  droite;  — le  3 même  état  ; 
— le  4 des  évacuations  alvines  abondantes  sont  obte- 
nues, l’urine  est  toujours  rare,  haute  en  couleur,  d’une 
densité  supérieure  à la  normale.  — Le  5,  les  douleurs 
sont  plus  vives,  l’abdomen  tout  entier  est  très  sensible,  je 
crains  une  propagation  au  péritoine,  et  je  prescris  des 
applications  permanentes  déglacé  ; la  fièvre  est  matin  et 
soir  au-dessus  de  38®,  l’urine  conserve  les  mêmes  carac- 
tères. — Le  6 même  état,  même  urine,  j’affirme  comme 
la  veille  que  cette  urine  provient  uniquement  du  rein 
gauche.  — Le  7 au  matin,  amendement  extrêmement 
marqué,  plus  de  fièvre,  plus  de  douleurs,  la  tumeur 
diminuée  de  volume  a quitté  la  région  périombilicale, 
elle  est  sur  une  verticale  tirée  de  l’épine  iliaque  antéro- 
supérieure,  et  le  soir  elle  est  revenue  dans  la  région 
lombaire,  den  ière  le  côlon. 

Le  parallélisme  si  exact  entre  la  modification  des 
symptômes  et  le  retour  de  la  tumeur  vers  la  région 
lombaire  est  déjà  une  preuve  suffisante  du  mécanisme 
palbogénique  des  accidents;  mais  nous  en  avons  eu 
une  démonstration  plus  positive  encore  par  les  change- 
ments de  l’urine;  je  ne  connais  pas  d’autre  exemple 
aussi  net  de  ce  phénomène,  et  j’appelle  expressément 
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votre  attention  sur  ce  fait  qui,  dans  l’espèce,  est  nou- 
veau. 

Je  vous  ai  dit  quels  étaient  les  caractères  de  1 urine 
du  3 au  6 mars  inclusivement  : rare,  foncée,  fébrile  en 
un  mol,  d’une  densité  de  1022  à 1025,  et  je  vous  ai  dit 
aussi  que,  d’après  ces  caractères  et  l’état  du  rein  déplacé, 
j’avais  affirmé  que  cette  urine  provenait  uniquement  du 
rein  gauche;  or,  la  justesse  de  cette  conclusion  nous  a 
été  prouvée  hier,  c’est-à-dire  le  7 ; en  même  temps  que 
nous  constatons  la  chute  de  la  fièvre,  la  cessation  des 
douleurs  et  la  migration  du  rein  diminué  de  volume  vers 
la  région  lombaire,  nous  trouvons  dans  le  bocal  l’urine 
que  vous  avez  sous  les  yeux  ; elle  est  abondante,  abso- 
lument incolore,  c’est  de  l’eau,  et  en  effet  la  densité  est 
de  1002,  et  pendant  toute  la  journée  du  7 la  densité  est 
maintenue  à ce  chiffre  presque  nul.  Le  rein  droit  se 
vidait  du  liquide  accumulé  pendant  la  période  d’étrangle- 
ment, et  la  résorption,  qui  s’était  exercée  sur  les  élé- 
ments de  l’urine,  avait  fait  deceliquide  de  l’eau  presque 
pure.  Par  quel  singulier  hasard  ce  liquide  ne  s’est-il  pas 
mélangé  danslajournée  du  7 aved’urine  du  rein  sain,  ou 
plutôt  pourquoi  celui-  ci  n’a-t-il  pas  donné  d urine  pendant 
ces  quelques  heures?  je  l’ignore,  mais  il  est  bien  certain 
que  nous  avons  eu  isolé  le  liquide  de  l’hydronéphrose 
aiguë,  momentanément  retenu  dans  le  rein  par  la  torsion 
de  r uretère.  — Dans  la  nuit  du  7 au  8 l’urine  a changé 
de  nature,  et  celle  que  je  vous  présente,  qui  a été  ren- 
due ce  malin  même,  est  absolument  normale  tant  par 
ses  caractères  physiques,  que  par  ses  caractères  chimi- 
ques; la  densité  est  de  1017. 
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La  clémonslraüon,  vous  le  voyez  comme  moi,  estaussi 
complète,  aussi  précise  qu’on  peut  le  souhaiter.  Huit 
jours  plus  tard,  cette  femme  quittait  l’hôpital  en  par- 
faite santé,  sans  avoir  présenté  aucun  autre  incident  ni 
dans  son  état,  ni  dans  les  qualités  de  son  urine.  Je  suis 
convaincu  néanmoins  que  plus  tôt  ou  plus  tard  ces  acci- 
dents se  reproduiront  à l’occasion  d’un  déplacement 
similaire  de  son  rein  flottant,  et  ils  se  reproduiront 
d’autant  plus  aisément  que  la  voie  est  faite,  et  que  les 
dislocations  ultérieures  de  l’organe  rencontreront  par 
suite  moins  de  résistance.  Il  y a donc  ici,  comme  dans  tous 
les  cas  de  rein  flottant  à réduction  possible,  une  indica- 
tion formelle,  celle  de  maintenir  l’organe  dans  sa  posi- 
tion normale  ou  à peu  près  normale  par  des  movens 
contentifs  appropriés,  c’est-à-dire  par  une  ceinture  élas- 
tique avec  ou  sans  pelote.  L’expérience  prouve  malheu- 
reusement que  ces  appareils  sont  généralement  mal  tolé- 
rés, et  j’ai  déjà  vu  plusieurs  malades  qui  ont  préféré 
subir  les  inconvénients  de  la  mobilité  rénale,  plutôt  que 
de  s’astreindre  aux  incommodités  et  à la  fatigue  résul- 
tant de  ces  ceintures. 

Ce  traitement  doit  néanmoins  être  tenté,  surtout  chez 
les  individus  qui  ont  éprouvé  les  accidents  de  l’étrangle- 
mentrénal;  il  importe  de  savoir,  en  effet,  que  les  choses 
en  pareil  cas  ne  se  passent  pas  toujours  aussi  favorable- 
ment que  chez  notre  malade.  Une  péritonite  plus  ou 
moins  circonscrite  peut  se  développer  et  immobiliser  le 
rein  dans  sa  position  vicieuse;  en  cette  condition  le 
moins  qui  puisse  arriver  c’est  la  transformation  de  l’hy- 
dronéphrose  aiguë  en  hydronéphrose  chronique,  et  dans 
des  cas  plus  fâcheux  encore,  la  pyélite,  la  pyélo-né- 
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phrite,  l’altération  brightique  et  l’urémie  peuvent  être  la 
conséquence  de  l’incarcération  définitive  du  rein.  Ces 
éventualités  redoutables,  qui  toutes  ont  été  observées, 
compensent  bien  les  ennuis  d’un  appareil  contentif 
qui  peut  être  protecteur., 

Quant  au  traitement  des  paroxysmes  aigus  de  l’étran- 
glement, il  doit  consister,  comme  chez  notre  malade,  en 
injections  de  morphine,  en  fomentations  émollientes, en 
laxatifs  répétés  selon  le  besoin,  et  en  applications  de 
olace,si  l’on  a des  raisons  de  craindre  le  développement 
d’une  péritonite.  Ce  dernier  moyen  est  vraiment  héroïque 
et  je  vous  le  recommande  tout  particulièrement. 


VINGT-TROISIÈME  LEÇON 


SUR  U.V  CAS  DE  CHLOROSE  FÉBRILE 

(“21  JUIN  1884) 


Histoire  d’une  malade  affectée  de  chlorose  grave,  de  fièvre  et  de 
toux.  — Obligations  du  diagnostic.  — Ses  difficultés.  — Conclusion. 

De  la  fièvre  liée  à la  chlorose.  — Ses  caractères  dans  le  cas  actuel. 
— Analyse  de  la  courbe  thermique.  — Rapports  entre  les  phases 
successives  de  la  fièvre  et  les  modifications  du  chiffre  des  globules 
rouges. 

Sur  la  pathogénie  de  la  fièvre  dans  la  chlorose.  — Interprétation,  — 
Du  traitement  de  cette  fièvre.  — Application  de  ces  données 
pathogéniques  à la  fièvre  de  la  diathèse  lymphogène. 


Messieurs, 

Dans  mes  leçons  sur  la  phtisie  pulmonaire  je  vous  ai 
signalé  un  groupe  de  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  de 
la  tuberculose  présente  les  plus  grandes  difficultés,  et 
dans  lesquels  il  n’y  a aucun  secours  à attendre  de  la 
recherche  des  bacilles,  pour  la  bonne  raison  que  ces 
malades  n’ont  pas  d’expectoration;  il  s’agit  dans  ces  cas- 
là,  vous  vous  le  rappelez  sans  doute,  de  1 association  si 
fréquente  de  la  chlorose  et  de  la  toux.  La  femme  de 
vingt-deux  ans,  couchée  au  n“  31  de  la  salle  Laënnec,  nous 
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présente  un  exemple  fort  instructif  de  ces  difficultés  pra- 
tiques, qui  opposent  un  réel  obstacle  à la  puissance  dia- 
gnostique de  la  bacilloscopie.  T,es  difficultés  ont  été  ici 
au  maximum,  parce  qu’à  l’association  déjà  fort  trompeuse 
de  la  chlorose  et  de  la  toux  s’ajoutait  une  fièvre  intense 
et  tenace,  qui  n’augmentait  pas  peu  les  incertitudes  du 
jugement. 

En  fait  nous  avons  eu  chez  cette  malade  le  cas  le  plus 
remarquable  que  j’aie  observé  jusqu  ici  de  fièvre  liée 
à la  chlorose.  Avant  le  thermomètre,  et  malgré  l’affirma- 
tion de  quelques  observateurs  anciens,  la  fièvre  par 
simple  chlorose  était  généralement  niée;  mais  lorsque, 
sous  l’empire  d’une  louable  curiosité,  on  eut  l’idée  d ap- 
pliquer ce  précieux  instrument  à l’étude  des  maladies 
réputées  apyrétiques,  il  fallut  reconnaître  que  cette  néga- 
tion était  trop  absolue,  et,  tout  en  insistant  sur  la  rareté 
du  fait,  j’ai  signalé  dans  mon  Traité  de  pathologie  la 
possibilité  de  la  fièvre  dans  la  chlorose  pure  sans  compli- 
cation; instruit  par  une  observation  plus  étendue  j’ai 
accentué  cette  proposition  dans  les  éditions  successives 
de  ce  livre,  et  j’ai  pu  dans  la  dernière,  me  fondant  sur 
deux  cas  étudiés  par  moi,  avancer  que  cette  fièvre  des 
chlorotiques  est  si  bien  liée  à l’état  de  chlorose  et  à nulle 
autre  condition,  que  la  diminution  de  la  fièvre  marche  de 
pair  avec  l’amélioration  de  l’élément  globulaire  du  sang. 

Je  vous  rappelle  ces  détails  pour  vous  montrer  qu’il 
s’agit  ici  d’une  question  neuve,  et  pour  vous  prouver 
que  je  suis  bien  familiarisé  avec  les  faits  de  cet  ordre; 
mais  quelque  éclairé  que  je  pusse  être,  jamais,  je  vous 
le  déclare,  je  n’ai  rien  observé  de  pareil  à ce  que  nous 
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avons  pu  voir  pendant  deux  mois  consécutifs  chez  la 
malade  dont  je  veux  vous  entretenir  aujourd’hui. 

De  constitution  moyenne,  cette  femme  nous  est  arrivée 
le  h avril  dernier  avec  tous  les  atlrihuts  extérieurs  d’une 
chlorose  grave,  dont  elle  présentait  d’ailleurs  les  sym- 
ptômés  au  complet  à l’exception  des  troubles  utérins;  les 
souffles  cardiaques  étaient  intenses  aux  quatre  orifices 
ainsi  que  je  l’ai  déjà  vu  plusieurs  fois,  les  souffles  vascu- 
laires étaient  forts  et  continus  à redoublement,  il  y avait 
de  l’essoufflement  au  moindre  mouvement,  de  la  fatigue 
au  moindre  travail,  des  palpitations  pénibles  môme  au 
repos;  la  gastralgie  et  l’incapacité  digestive  tourmen- 
taient la  malade,  dont  les  téguments  présentaient  au  degré 
extrême  la  blancheur  mate  verdâtre  caractéristique.  La 
décoloration  et  la  faible  densité  de  l’urine  témoignaient 
de  l’insuffisance  des  échanges  nutritifs,  et  la  numération 
des  globules  rouges,  pratiquée  par  notre  chef  de  labora- 
toire, M.  Faisans,  montrait  que  le  chiffre  des  hématies 
était  tombé  à 1 750  000. 

Le  diagnostic  de  chlorose  grave  était  donc  mathéma- 
tiquement certain,  mais  était-il  suffisant?  Ceci  est  autre 
chose,  et  là  commençaient  les  difficultés. 

La  malade  n’accusait  aucune  sensation  qui  pût  donner 
l’idée  de  la  fièvre,  mais  suivant  la  règle  constante  de 
notre  service,  le  lhermomètre  fut  néanmoins  appliqué,  et 
il  nous,  donna  38“  le  soir  do  l’entrée,  38®,  9 le  lendemain 
soir,  38°,  8 le  matin  suivant,  38®  le  soir  de  ce  môme  jour 
qui  était  le  troisième,  et  39®, 3,  le  matin  du  quatrième  joui*. 
Cette  femme  avait  donc  la  fièvre  d’une  manière  continue. 
D’un  autre  côté,  ce  n’était  pas  en  raison  de  l’altération 
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lente  et  graduelle  de  sa  santé  qu’elle  s’était  décidée  à en- 
trer cà  l’hôpital  ; c’est  uniquement  parce  que  depuis  huit 
à dix  jours  elle  s’était  enrhumée,  et  qu’à  tous  les  sym- 
ptômes péniblesissus  delachlorose  antérieure, était  venue 
s’ajouter  une  toux  fréquente  et  quinteuse,  qui  causait  une 
insomnie  à peu  près  complète.  En  résumé  notre  chloro- 
tique avait  de  la  fièvre  et  de  la  toux,  et  malgré  ses  affir- 
mations quant  à son  rhume,  cet  ensemble  toujours  sus- 
pect devait  éveiller  l’idée  d’un  travail  organique  beau- 
coup plus  sérieux,  à savoir  d’une  tuberculose  à son  début; 
cette  présomption  était  d’autant  plus  légitime  que  depuis 
deux  à trois  mois  la  malade  avait  maigri  assez  notable- 
ment, d’après  son  dire,  et  que  l’amaigrissement,  vous  le 
savez  sans  doute,  est  vraiment  rare  dans  la  chlorose, 
malgré  l’anorexie  et  le  trouble  profond  des  fonctions  di- 
gestives. 

Les  explorations  les  plus  minutieuses  ne  révélaient 
aucun  phénomène  suspect  dans  les  poumons;  il  y avait 
bien  de  ci  de  là  quelques  râles  sibilants,  mais  nulle  pré- 
dominance aux  sommets,  nulle  altération  de  sonorité,  la 
toux  d’ailleurs  était  bien  plus  laryngo-trachéale  que 
bronchitique,  et  l’absence  totale  d’expectoration  ne 
permettait  pas  de  recourir  au  diagnostic  bacillaire.  Du 
reste  aucun  antécédent  de  famille,  si  bien  que, après  m’être 
assuré  à plusieurs  reprises  de  la  constance  de  ces  phéno- 
mènes négatifs,  je  repoussai  l’idée  de  la  tuberculose,  non 
sans  quelque  appréhension,  je  l’avoue,  de  voir  mon  juge- 
ment démenti  par  l’évolution  ultérieure  des  choses. 

Fallait-il  donc  attribuer  la  fièvre  à la  trachéo-bron- 
chite?  En  vérité  cela  ne  me  semblait  pas  possible  ; il 
n’y  avait  aucun  rapport  satisfaisant  entre  l’intensité  du 
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mouvement  fébrile  et  la  gravité  des  phénomènes  de  catar- 
rhe; déjà  après  quelques  jours  de  repos,  la  toux  avait 
notablement  diminué,  il  n’y  avait  plus  de  râles  sibilants, 
et  la  fièvre  persistait  avec  les  mêmes  caractères;  il  était 
donc  bien  certain  que  cette  fièvre  avaitune  autre  origine, 
et,  fort  des  résultats  négatifs  de  mes  enquêtes,  j’admis 
en  fin  de  compte  une  fièvre  de  chlorose. 

L’événement  m’a  donné  complètement  raison;  la 
malade  nous  a quittés,  il  y a trois  jours,  délivrée  à la 
fois  de  sa  chlorose  et  de  sa  fièvre,  et  l’amendement  de 
cette  dernière  a régulièrement  suivi  l’amélioration  de 
l’état  chlorotique,  en  vue  duquel  j’avais  institué,  dès  le 
premier  jour,  un  traitement  approprié,  consistant  dans 
l’administration  simultanée  du  quinquina  et  de  l’iodure 
de  fer. 

La  guérison  radicale  de  la  malade  ne  laisse  aucun  doute 
sur  la  signification  de  sa  fièvre,  et  nous  pouvons,  sans 
crainte  d’erreur,  utHiser  ce  fait  pour  apprendre  à con- 
naître la  vivacité  et  la  ténacité,  que  peut  présenter  en  cer- 
tains cas  la  fièvre  de  la  chlorose.  Je  vous  ai  dit  déjà  que 
cette  observation  dépasse  à cet  égard  tout  ce  que  j’ai  vu, 
et  je  crois  pouvoir  dire  tout  ce  qui  a été  vu  jusqu’à  ce 
jour.  En  effet,  sous  le  rapport  de  la  durée,  la  fièvre  a per- 
sisté, avec  des  caractères  divers  que  je  préciserai  bientôt, 
pendant  soixante  jours  consécutifs.  Durant  les  quatorze 
premiers  jours,  la  rémission  matinale,  bien  que  souvent 
notable,  n’a  jamais  amené  le  chiffre  thermique  normal, 
de  sorte  que  la  fièvre  était  bien  réellement  continue, 
Dans  cette  même  période,  le  chiffre  du  soir  a fréquem- 
ment dépassé  39°,  mais  ce  qui  est  le  plus  remarquable 
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c’est  que  pendant  les  neuf  premiers  jours  la  tempéra- 
ture a présenté  régulièrement  le  type  inverse , c’est- 
à-dire  que  le  chiffre  thermique  était  plus  élevé  le  malin 
que  le  soir,  la  différence  variant  en  moyenne  de  quatre 
dixièmes  à un  degré;  par  exception,  sans  aucun  incident 
qui  pût  expliquer  le  fait,  et  bien  plus,  sans  malaisepaiti- 
culier  accusé  par  la  malade,  la  température  s est  élevée 
au  matin  du  huitième  jour  au  chiffre  enorme  de  41 , 2, 
alors  que  la  veille  au  soir  elle  était  de  38“,  6.  En  présence 
de  ce  chiffre,  je  me  décidai,  tout  en  maintenant  la  médi- 
cation martiale,  à donner  pendant  deux  jours  le  bromhy- 
drate  de  quinine  à la  dose  d’un  gramme  et  demi,  et  cette 
anomalie  surprenante  ne  s’est  plus  reproduite  jusqu  au 
vingt-cirujuième  jour;  j’y  reviendrai  dans  un  instant. 

A partir  du  dixième  jour,  la  marche  de  la  température 
a quitté  le  type  inverse  pour  prendre  et  garder  jusqu’à  la 
lin  le  type  normal,caractérisépar  un  minimum  le  matin, 
un  maximum  le  soir,  les  chiffres  du  matin  étant  toujours 
fébriles. 

Mais  à dater  du  quatorzième  jour,  époque  à laquelle 
l’état  de  chlorose  présentait  déjà  un  commencement 
d’amélioration,  la  fièvre  subit  une  mutation  extrêmement 
importante;  elle  devient  franchement  intermittente  ; à 
deux  ou  trois  exceptions  près,  notamment  le  vingt-cin- 
quième, le  quarante  et  unième,  et  le  quarante-deuxième 
jour,  la  température  est  normale  le  matin,  il  y a apyrexie  ; 
mais  les  chiffres  du  soir  sont  invariablement  fébriles; 
plusieurs  fois  ils  approchent,  atteignent  ou  dépassent40“. 

A partir  du  moment  où  la  fièvre  a pris  ainsi  le  carac- 
tère intermittent,  c’est-à-dire  à partir  du  quatorzième 
jour,  elle  a présenté,  en  ce  qui  concerne  l’élévation  des. 
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chiiïrcs  du  soir,  trois  phases  ricltemenL  distinctes  qui 
apparaissent  clairement  sur  la  courbe  que  je  vais  vous 
présenter  {Voy.  la  courbe  ci-après). 

Du  quatorzième  au  vingt-cinquième, jour,  la  tempéra- 
ture du  soir  est  toujours  au-dessus  de  39“,  et  plus  voisine 
de  40"  que  de  39°;  et  le  soir  du  vingt-cinquième  jour,  au 
moment  où  va  commencer  la  phase  suivante,  un  accident 
thermique  tout  à fait  comparable  à celui  du  matin  du 
huitième  jour  amène  le  chiffre  extrême  de  40°,  6.  En  rai- 
son de  l’abaissement  uniforme  du  niveau  de  la  courbe  à 
partir  de  ce  jour,  je  ne  pus  m’empêcher  de  considérer 
cette  élévation  exceptionnelle  comme  une  véritable  per- 
turbation critique. 

Du  vingt-cinquième  au  quarante-quatrième  jour,  le 
chiffre  vespéral  est  toujours  au-dessous  de  39",  et  géné- 
ralement supérieur  à 38",  5;  mais  au  quarante-deuxième, 
au  quarante-troisième,  et  au  quarante-quatrième  jour 
nous  trouvons  répartie  sur  trois  soirs  une  nouvelle  per- 
turbation critique,  qui  annonce  la  troisième  et  dernière 
phase  de  la  fièvre;  ces  jours-là,  en  effet,  la  température 
monte  à 39", 2 — 39",  5 — et  39",  2.  C’est  le  signal  de  la 
troisième  phase,  et  le  lendemain  soir  il  n’y  a déjà  plus 
que  38",  4. 

Du  quarante-cinquième  au  soixantième  jour,  la  courbe 
s’abaisse  de  nouveau  dans  son  ensemble,  38"  est  le  maxi- 
mum du  soir,  et  il  n’est  pas  toujours  atteint.  A partir  du 
soixantième  jour,  la  température  est  normale  le  soir 
comme  le  matin,  elle  reste  telle  pendant  les  dix  jours  que 
la  malade  reste  encore  à Dhôpital.  Elle  nous  quitte  alors 
parfaitement  guérie  de  sa  chlorose  et  de  sa  fièvre;  quant 
A la  toux,  depuis  six  semaines  il  n’en  était  plus  question. 
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Td  est  ce  fait  clinique  assurément  bien  digne  d’inté- 
rêt, et  dont  les  particularités  les  plus  notables  auraient 
certainement  échappé,  si  la  malade  n’avait  pas  été  sou- 
mise à une  observation  aussi  complète  et  aussi  suivie. 
Les  mutations  frappantes  de  cette  fièvre  ont  suivi  pas  à 
pas  l’amélioration  de  l’état  chlorotique. 

Envisaaé  dans  son  ensemble  le  mouvement  fébrile 
nous  présente  quatre  périodes  : dans  la  première  la 
lièvre  est  continue,  dans  les  trois  suivantes  elle  est 
intermittente,  s’abaissant  à chacune  d’elles  au-dessous 
du  niveau  moyen  précédent. 

La  période  de  lièvre  continue  comprend  quatorze 
jours,  elle  correspond  au  maximimi  des  symptômes  chlo- 
r-otiques,  au  maximum  de  la  pénurie  globulaire,  il  n’y  a 
que  1 75.0000  globules  rouges. 

Avec  la  mutation  de  la  fièvre  continue  en  intermit- 
tente, à partir  du  quatorzième  jour,coïndde un  commen- 
cement positif  d’amélioration  dans  l’état  de  la  malade; 
les  globules  ne  sont  pas  comptés  alors,  mais  l’amende- 
ment est  incontestable. 

Au  début  de  la  seconde  phase  d’intermittence  (troi- 
sième période  de  la  fièvre),  l’amélioration  est  encore 
plus  marquée,  et  elle  est  démontrée  par  l’accroissement 
(lu  chiffre  des  globules  qui  dépassent  trois  millions. 

Au  début  de  la  troisième  phase  d’intermittence  (qua- 
trième et  dernière  période  de  la  fièvre),  le  chiffre  globu- 
laire est  de  4 560  000.  La  fièvre  devient  quasi-nulle. 

Enfin  au  soixantième  jour,  lorsque  pour  la  première 
fois  l’apyrexie  est  complète,  et  que  depuis  nombre  de 
jours  déjà  la  malade  se  considère  comme  guérie,  une 
dernière  numération  donne  5280000  globules. 


Fig.  I.  — CHLOROSE  FÉBRILE. 

(Les  chifTecs  do  n.or.zonlalc  supérieure  indiquent  les  jours  de  la  maladie  ou  de  l'observation;  ceux  de  l’horizontale  inférieure  indiquent  les  dates  du  mois. 
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Il  est  impossible. (le  rencontrer  un  parallélisme  pins 
parfait  entre  deux  phénomènes  pathologiques,  et  une 
semblable  proportionna-] lté  démontre  bien  qu’ils  sont 
unis  par  une  relation  de  cause  à effet. 

La  fièvre  par  chlorose  étant  ainsi  établie,  voyons  si 
nous  pouvons  arriver  à quelque  notion  satisfaisante 
touchant  la  condition  pathogénique  de  la  fièvre  dqns 
cette  maladie. 

• Dans  la  chlorose  pure  sans  complication,  il  n’y  a pas 
d’autre  altération  organique  qu’une  diminution  des  glo- 
bules rouges  du  sang,  laquelle  peut  réduire  le, chiffre 
des  hématies  au  quart  et  même  au  cinquième  du  taux 
n(3rmal;  cette  oligocythémic  est  le  véritable,  le  seul  sub- 
stratum anatomique  de  la  chlorose.  La  question  patho- 
génique  se  pose  donc  en  ces  termes  ; quel  est  le  rap- 
port qui  existe  entre  ces  deux  faits,  l’aglobulie  et  la 
fièvre? 

Les  effets  immédiats  de  l’oligocythémie  chlorotique 
sont  au  nombre  de  deux  ; premièrement,  diminution  du 
fer  contenu  dans  le  sang;  cet  élément  est  pour  nous 
sans  valeur,  car  rien  absolument  n’autorise  à penser  que 
la  diminution  du  fer  puisse  être  pyrétogène;  une  telle 
affirmation  serait  une  pure  hypothèse.  — Le  second 
effet,  qui  est  également  proportionnel  à l’abaissement 
du  chiffre  des  globules,  est  la  diminution  de  l’oxygène 
dans  le  sang.  Ceci  est  autre  chose,  et  je  crois,  pour  ma 
part,  que  là  est  la  solution  du  problème. 

Il  y déjà  bien  dos  années,  les  expériences  de  Rosen- 
thal,  vérifiées  par  bon  nombre  d’observateurs,  ont  établi 
que  la  diminution  de  l’oxygène  du  sang  est  un  excitant 
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(les  centres  respirateurs  du  bulbe,  de  telle  manière  que 
l’anoxémie  exagère  la  fréquence  des  mouvements  respi- 
ratoires en  en  diminuant  l’amplitude.  Ce  mode  anormal 
de  la  respiration  est  produit  soit  par  l’anoxémie  ab- 
solue qui  résulte  d’une  diminution  réelle  de  l’oxygène, 
soit  par  l’anoxémie  relative  qui  résulte  d’une  augmenta- 
tion de  l’acide  carbonique.  Nous  savons  au  surplus  que 
cette  perturbation  de  la  fonction  respiratoire  est  un 
symptôme  constant  des  cbloroses  graves. 

Appuyé  sur  ces  données  positives,  je  ne  crois  pas  que 
ce  soit  pousser  trop  loin  l’analogie  que  d’admettre  une 
action  similaire  de  l’anoxémie  sur  les  foyers  calorifiques. 
Les  travaux  de  Schiff,  de  Brown-Séquard,  de  Cl.  Ber- 
nard, de  Tschechicbin  ont  établi  que  ces  foyers  sont  éche- 
lonnés dans  toute  la  hauteur  de  l’axe  cérébro-spinal,  à 
savoir  : dans  la  moelle,  le  bulbe,  la  protubérance,  et  les 
pédoncules  cérébraux;  quelques  physiologistes  admet- 
tent en  outre  des  foyers  semblables  dans  certaines  ré- 
gions de  l’écorce  hémisphérique.  Quoi  qu’il  en  soit  de 
ce  détail,  ces  foyers  ont  pour  fonction  de  régler  la  pro- 
duction de  la  chaleur  organique,  comme  les  centres  res- 
pirateurs règlent  la  fréquence  et  l’amplitude  de  la  res- 
piration. 

Los  choses  étant  ainsi,  je  pense  que  l’anoxémie  excite 
les  centres  calorifiques  comme  elle  excite  les  centres 
respirateurs,  et  qu’elle  produit  l’élévation  de  tempé- 
rature. Les  phénomènes  présentés  par  notre  malade 
démontrent  si  nettement  la  justesse  de  cette  inter- 
prétation qu’ils  en  font  pour  ainsi  dire  un  postulatum 
de  nécessité,  et  ils  nous  enseignent  qu’il  y a un  rapport 
rigoureux  entre  le  degté  de  l’anoxémie,  c’est-â-dire  le 
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degré  de  la  pénurie  globulaire  d’une  part,  el  le  degré  de 
la  continuité  de  l’élévation  thermique  d’autre  part.  En 
effet  les  diverses  mutations  favorables  que  la  fièvre  a 
présentées  avant  de  prendre  fin,  ont  toujours  coïncidé 
avec  une  augmentation  notable  du  chiffre  des  globules, 
démontrée  par  la  numération. 

Je  puis  invoquer  encore  une  autre  preuve  en  faveur  de 
mon  interprétation,  c’est  l’impuissance  de  la  quinine 
sur  la  fièvre  de  notre  chlorotique.  A trois  reprises  diffé- 
rentes j’ai  cru  ctevoir  recourir  à ce  médicament,  et  à 
chaque  fois  j’ai  pu  constater  qu’il  n’avait  sur  le  mouve- 
ment fébrile  qu’une  action  tout  à fait  éphémère;  seule, 
la  médication  ferrugineuse,  en  restituant  les  glo- 
bules, a fait  justice  de  la  fièvre  comme  des  autres  symp- 
tômes de  la  chlorose.  De  là  découle  un  enseignement 
pratique  important  ; chez  les  chlorotiques  avec  fièvre, 
lorsque  l’examen  des  organes  permet  d’imputer  le 
mouvement  fébrile  à la  chlorose  elle-même,  la  médi- 
cation martiale  doit  être  maintenue  avec  persévérance, 
et  il  n’y  a pas  lieu  de  faire  intervenir  les  agents  antipyré- 
tiques. 

Je  termine  par  une  remarque  afférente  à une  autre 
maladie,  à savoir  la  diathèse  lymphogène;  dans  les  deux 
formes  de  cette  affection,  leucémie  et  pseudoleucémie,  on 
observe  chez  certains  malades,  indépendamment  de  tout 
travail  organique  saisissable,  une  fièvre  rémittente  ou 
intermittente  qui  peut  se  manifester  plusieurs  mois 
avant  la  mort,  et  persister  jusqu’à  la  fin  avec  des  irrégu- 
larités plus  ou  moins  notables.  Je  n’hésite  point  a assi- 
gner à cette  fièvre  la  même  pathogénie  qu’a  la  fièvre  de 
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la  chlorose,  et  je  l’attribue  à l’anoxémie  persistante  qui 
résulte,  dans  les  deux  formes,  de  l’altération  profonde 
de  l’élément  globulaire  du  sang. 

Ces  vues  nouvelles  me  paraissent  dignes  d’attirer  l’at- 
tention des  physiologistes  et  des  médecins. 


VINGT-QUATRIÈME  LEÇON 


SUR  LE  TRAITEIHE]\T  DU  RHURATISlME 
ARTICULAIRE  AIGU 

(27  NOVEMBRE  1883) 


Histoire  d’une  malade  affectée  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à carac- 
tère viscéral.  — Endopéricardite.  --  Pleuropneumonie  double. 

Du  choix  de  la  méthode  thérapeutique  dans  les  cas  de  ce  genre.  — 
Nécessité  d’une  action  puissante  et  rapide.  — Impuissance  du  sali- 
cylate  de  soude  et  de  la  quinine.  — De  la  médication  par  le  tartre 
stibié.  — Ses  effets.  — Procédé  de  l’administration. 

De  la  durée  et  de  l’évolution  spéciales  du  rhumatisme  aigu  à caractère 
viscéral.  — Des  signes  qui  permettent  de  prévoir  ce  caractère 
avant  le  développement  des  phlcgmasies  internes.  — Conclusion 
générale. 


Messieurs, 

La  femme  de  vingt-deux,  ans  qui  est  couchée  au  n®  38 
de  la  salle  Laënnec,  nous  est  arrivée  le  16  novembre  der- 
nier, au  dixième  jour  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Ce  rhumatisme  était  grave  par  l’élévation  de  la  tempé- 
rature qui  était  de  40“  le  matin,  par  la  violence  et  la 
généralisation  des  douleurs  articulaires,  mais  par-dessus 
tout  il  était  grave  parce  qu’il  présentait  réunies  presque 
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au  complet  les  déterminations  viscérales  de  la  maladie. 
C’était  là  un  type  parfait  de  cette  forme  redoutable  de 
rhumatisme  aigu,  que  j’ai  l’habitude  de  désigner  pour 
la  commodité  du  langage  sous  le  nom  de  rhumatisme  à 
caractère  viscéral. 

Si  jamais  ce  nom  fut  justifié  c’était  bien  dans  le  cas 
actuel,  car  l’examen  de  la  malade  révélait  chez  elle,  à 
l’occasion  de  cette  première  attaque  de  rhumatisme,  une 
endocardite  mitrale,  nue,  endocardite  aortique,  nwe  péri- 
cardite sèche  dont  le  maximum  occupait  justement  le 
foyer  aortique,  une  hépatisation  presque  totale  du  pou- 
mon droit,  un  vaste  épanchement  pleurétique  du  côté 
gauche.  Par  cette  simple  énumération  vous  pouvez 
imaginer  la  dyspnée  qui  torturait  cette  malade;  elle 
nous  présentait  en  outre  une  albuminurie  abondante 
à rétractilité  manifeste;  ajoutez  à cela  des  douleurs 
articulaires  encore  assez  fortes,  malgré  le  traitement 
intervenu,  et  vous  vous  ferez  une  idée  de  l’état  lamen- 
table de  cette  malheureuse  femme. 

Telle  elle  était  au  soir  de  son  entrée,  dixième  jour  de 
son  rhumatisme,  telle  je  la  retrouvai  au  matin  du  jour 
suivant;  l’état  n’était  pas  seulement  grave,  il  y avait 
danger  immédiat  de  par  l’insuffisance  de  l’hématose  et 
la  parésie  imminente  du  cœur.  Rien  ne  prouvait  d’ail- 
leurs que  le  mouvement  fluxionnaire  viscéral  fût  épuisé, 
et,  en  considérant  que  ce  rhumatisme  violent,  à fièvre 
forte,  avait  frappé  déjà  le  cœur  et  son  enveloppe,  le  pou- 
mon, la  plèvre  et  les  reins,  on  pouvait  craindre  avec 
toute  raison  que  des  accidents  cérébro-spinaux  vinssent 
compléter  ce  tableau  déjà  si  sombre  et  si  chargé. 
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Avant  son  entrée  à riiôpilal,  la  malade  avait  été  traitée 
par  la  salicylate  de  soude;  ce  traitement  avait-il  été  con- 
duit avec  toute  la  méthode  et  toute  l’énergie  nécessaires? 
je  n’ai  pu  le  savoir;  il  est  certain  pourtant  qu’il  avait 
modifié  1 état  des  jointures,  car  depuis  deux  jours  les 
douleurs  étaient  notablement  moins  fortes  qu’elles  ne 
l’avaient  été  au  début. 

Supposons  cependant  que  la  médication  par  le  salicy- 
late de  soude  ait  été  correctement  conduite,  les  accidents 
viscéraux  eussent-ils  été  conjurés?  Je  reconnais  aisément 
que  je  n’ai  pas  le  droit  de  faire  à cette  question  une 
réponse  absolue,  mais  je  crois  cependant  que  le  trai- 
tement salicylique  le  mieux  dirigé  n’eût  pu  empêcher  le 
développement  de  ces  pblegmasies  viscérales.  D’une  part, 
en  effet,  j’ai  déjà  observé  nombre  de  cas  dans  lesquels  les 
accidents  de  cet  ordre  ont  pris  naissance  au  cours  de 
ce  traitement  institué  d’emblée  et  maintenu  avec  l’é- 
nergie nécessaire,  si  bien  que  déjà  dans  ma  communi- 
cation à l’Académie  de  médecine,  en  1877,  j’ai  pu 
signaler  quelques  faits  de  ce  genre;  d’autre  part,  les 
particularités  présentées  par  notre  malade  n’avaient 
rien  d’insolite,  pour  qui  connaît  les  caractères  du  rhu- 
matisme à tendance  viscérale. 

Dans  plus  du  quart  des  cas,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  est  accompagné  de  fluxions  viscérales  plus  ou  moins 
diffuses,  et  la  statistique  de  Fuller,  qui  porte  sur  trois 
cent  soixante-dix-neuf  cas,  montre  nettement  que  la  fré- 
quence des  accidents  viscéraux  est  proportionnelle  à 
l’intensité  de  la  fièvre,  et  à la  violence  des  manifestations 
articulaires  ; donc  l’existence  des  pblegmasies  internes 
chez  notre  malade  ne  constitue  point  une  anomalie  dans 
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l’histoire  du  rhumatisme,  et  il  n’y  a pas  lieu  de  recher- 
cher, pour  ces  complications  régulières  et  légitimes,  une 
cause  spéciale,  issue  du  traitement.  Nous  savons  aussi 
que  le  maximum  de  fréquence  de  ces  inflammations, 
appartient  au  deuxième  septénaire  de  la  maladie;  ce  fait 
ressort  sans  conteste  des  statistiques  réunies  d’Ormerod, 
de  Bamberger  et  de  Lebert;  or  notre  malade  est  au  mi- 
lieu de  la  seconde  semaine,  et  ses  accidents  sont  tout  à 
fait  réguliers  au  point  de  vue  chronologique.  Pour  ces 
diverses  raisons,  il  m’est  difficile  d’admettre  que  le  sali- 
cylate  de  soude  eût  pu  prévenir  ou  enrayer  ces  mani- 
festations, et  je  ne  puis  voir  dans  le  cas  actuel  qu’un 
rhumatisme  articulaire  aigu  évoluant  régulièrement  et 
à là  date  voulue  avec  son  caractère  propre  de  rhuma- 
tisme viscéral. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  surplus,  de  cette  appréciation 
rétrospective,  je  devais  prendre  la  malade  telle  qu’elle  se 
présentait  à moi,  c’est-à-dire  dans  un  état  de  péril  immi- 
nent résultant  de  la  multiplicité  et  de  l’importance  des 
déterminations  viscérales.  Il  fallait  agir  énergiquement 
et  sur  l’heure,  cela  n’était  pas  douteux.  Que  faire?  voilà 
la  question;  c’était  ici,  comme  dans  tous  les  cas  de  ce 
genre,  une  question  vitale. 

Fallait-il  reprendre  ab  ovo  la  médication  par  le  sali- 
cylate  de  soude  à hautes  doses,  6 à 8 grammes  par  jour, 
par  exemple?  Non  certes,  nous  n’en  avions  pas  le  droit, 
et  les  raisons  abondent.  Ce  médicament  n’agit  que  sur  la 
fièvre  et  les  manifestations  articulaires,  il  est  sans  effet 
sur  les  phlegmasies  viscérales  constituées.  Or  cette  action 
limitée  aux  jointures  ne  conjurait  point  le  danger  actuel 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  07  ’ 
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bien  plus  elle  était  positivement  redoiilable;  car  la  sup- 
pression rapide  des  fluxions  articulaires  par  le  salicylate, 
pouvait  bien  avoir  pour  conséquence  un  mouvement 
fluxionnaire  compensateur  sur  les  orj^anes  déjà  si  com- 
promis. En  outre,  la  malade  présentait  à l’égard  de  cet 
agent  thérapeutique  une  série  de  contre-indications 
absolues  : endopéricardite  en  évolution,  hépatisation 
pulmonaire,  albuminurie  abondante,  chacune  de  ces 
conditions,  ne  l’oubliez  jamais,  estune  contre-indication 
imprescriptible.  Donc,  pas  de  traitement  salicylique 
possible. 

Fallait-il  recourir  à la  quinine?  Sans  doute  on  pouvait 
obtenir  par  là  une  diminution  de  la  fièvre,  un  amende- 
ment des  symptômes  articulaires,  avec  moins  de  danger 
quant  à la  suppression  brusque  de  cet  ordre  de  manifes- 
tations; mais  nous  n’avions  pas  encore  là  le  moyen  de 
parer  au  danger  immédiat  par  une  action  rapide  sur  les 
fluxions  viscérales. 

C’était  là  pourtant  l’indication  urgente  : il  fallait  au 
plus  tôt  dégager  les  viscères,  sans  se  préoccuper  aucu- 
nement de  l’origine  rhumatismale  de  ces  accidents,  sans 
songer  davantage  aux  phénomènes  articulaires.  Or  cette 
indication  si  nette  ne  pouvait  être  remplie  que  par  une 
médication  puissamment  évacuante,  joignant  à cet  effet 
déplétif  une  action  directe  sur  le  processus  fébrile  et  in- 
flammatoire; je  ne  connais  que  le  tartre  stibié  a haute 
dose  qui  remplisse  rapidement  cet  ensemble  de  condi- 
tions. 

J’ai  donc  eu  recours  à ce  traitement  que  j’emploie 
depuis  nombre  d’années  dans  tous  les  cas  de  rhumatisme 
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à caractère  viscéral;  j’ai  prescrit  30  centigrammes  d’é- 
métique dans  im  jiilep  gommeux  ordinaire  sans  aucune 
addition  d’opium;  c’est  en  cela  que  ma  méthode  diffère 
de  celle  de  Rasori.  Je  ne  recherche  pas  la  tolérance  du 
médicament,  je  recherche  la  totalité  des  effets  évacuants, 
c’est-à-dire  la  diarrhée  et  les  vomissements;  l’importance 
respective  de  ces  deux  sortes  d’évacuations  varie  chez  les 
divers  malades,  mais  elles  ont  invariablement  lieu.  La 
potion  stibiée  est  donnée  par  cuillerées  à bouche  d’heure 
en  heure,  et  le  soir,  lorsqu’elle  est  terminée,  je  lais 


prendre  une  potion  cordiale  avec  3 ou  4 grammes  d’ex- 
li  ait  de  quinquina,  afin  de  soutenir  les  forces,  et  de  com- 
battre la  fatigue  momentanée  résultant  de  la  médication. 
Lihez  1 homme  adulte,  de  constitution  forte  ou  moyenne, 
je  prescris  d ordinaire  40  centigrammes. 


Chez  notre  malade,  les  effets  évacuants  ont  été  aussi 
complets  que  je  pouvais  le  souhaiter;  aussi  le  soir,  la 
température,  au  lieu  de  subir  son  accroissement  vespéral 
ordinaire,  était  d’un  dixième  moins  élevée  que  le  matin, 


et  a la  visite  du  jour  suivant  nous  constations  la  dispari- 
tion totale,  jusqu’au  dernier  vestige,  de  l’épanchement 
pleural  gauche,  et  l’hépatisation  compacte  du  poumon 
droit  présentait  du  haut  en  bas  des  signes  de  résolution 
commençante;  les  phénomènes  cardiaques  restaient  sans 
changement.  Par  suite  de  ces  modifications  organiques, 
la  malade  se  trouvait  notablement  mieux,  la  dyspnée  avait 
i»ris  fin. 


Cette  amélioration,  tant  organique  que  subjective, 
était  tellement  remarquable  que  bon  nombre  des  assis- 
tants qui  avaient  vu  la  malade  la  veille,  croyaient  sans 
lesitation  au  début  de  la  convalescence.  Pour  moi,  je 


420  (’LIMIQUE  DE  LA  PITIÉ, 

déclarais  au  contraire  que  nous  n’avions  là  qu’une  dé- 
tente passagère  qui  écartait  le  péril  immédiat,  et  que,  dans 
un  délai  de  vingt-quatre  à quarante-huit  heures,  les  dé- 
lerminations  viscérales  reprendraient  une  intensité  nou- 
velle. Mon  expérience  déjà  ancienne  touchant  cette  forme 
de  rhumatisme  aurait  déjà  suffi  pour  me  dicter  ce  pro- 
nostic d’apparence  paradoxale,  mais  je  trouvais  en  outre 
chez  la  malade  une  particularité  qui  ne  pouvait  laisser 
le  moindre  doute  à cet  égard  : sous  l’influence  de  la  mé- 
dication, les  phénomènes  articulaires  s’étaient  considé- 
rablement amendés  eux  aussi,  et  pourtant,  malgré  ce 
concours  de  modifications  éminemment  favorables,  la 
température  était,  le  matin,  de  39“,4.  Donc  il  était  bien 
certain  que  le  processus  aigu  n’était  pas  épuisé. 

Ce  jour-là,  selon  ma  règle  constante  lorsqu’il  n’y  a pas 
de  danger  actuel,  je  laissai  la  malade  au  repos  sans  autre 
médication  que  sa  potion  cordiale.  Le  lendemain  matin, 
quatorzième  jour,  mes  prévisions  fâcheuses  sont  pleine- 
ment réalisées  : l’épanchement  pleural  gauche  est  repro- 
duit, la  résolution  est  arrêtée  dans  le  poumon  droit,  un 
commencement  d’effusion  liquide  est  manifeste  dans  le 
péricarde,  une  dyspnée  forte  a reparu.  Quant  aux  dou- 
leurs et  au  gonllementdesjointures,  il  n’y  en  a plus  trace. 
— Je  prescris  une  potion  stibiée  à 20  centigrammes,  et 
je  fais  appliquer  un  large  vésicatoire  sur  chaque  genou. 
Malgré  l’étendue  des  fluxions  viscérales,  je  devaiscraindre 
en  elïèt  que  l’intégrité  prématurée  des  articulations  ne 
favorisât  l’explosion  du  plus  redoutable  accident  qui  puisse 
survenir  en  pareil  cas,  à savoir  le  rhumatisme  cérébral. 

Les  effets  de  la  potion  stibiée  ont  été  aussi  rapides, 
aussi  notables  que  la  première  fois;  mais  le  maintien  de 
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la  lempéralure  dans  les  hauts  chiffres  nous  montrait  trop 
clairement  que  nous  n’étions  pas  encore  au  terme  de  l’é- 
volution morbide.  Notons  toutefois  une  modification  qui 
a été  définitive,  c’est  le  retour  de  la  péricardite  à l’état 
de  siccité. 

Ces  oscillations  se  sont  reproduites  deux  fois  encore. 
Je  n’insiste  plus  sur  les  détails  que  vous  pouvez  apprécier 
clairement  par  l’examen  de  la  courbe  que  je  fais  passer 
sous  vos  yeux  {voy.  la  courbe  ci-après)-,  je  me  borne  à 
vous  dire  que  la  température  se  maintenait  toujours  à 
des  degrés,  qui  démontraient  l’activité  persistante  du  tra- 
vail pathologique,  si  bien  qu’au  seizième  jour  je  donnai 
de  nouveau  30  centigrammes  de  tartre  stibié,  et  que 
hier  matin,  vingtième  jour,  j’en  fis  prendre  encore  trente 
centigrammes  ; l’épanchement  pleural  gauche  était  rede- 
venu très  abondant,  et  le  poumon  droit,  dégagé  dans  sa 
partie  inférieure,  présentait  une  solidification  compacte 
du  lobe  moyen  et  du  lobe  supérieur. 

Les  phénomènes  constatés  hier  représentent  donc  une 
troisième  poussée,  à compter  de  la  première  adminis- 
tration du  tartre  stibié,  et  c’est  ainsi  par  poussées  suc- 
cessives plus  ou  moins  répétées  que  marche,  dans  les  cas 
tout  à fait  graves,  ce  rhumatisme  aigu,  que  je  tiens  à sé- 
parer de  tous  les  autres  par  ma  qualification  de  rhuma- 
tisme à caractère  viscéral. 

Mais  si  les  manifestations  pleuropulmonaires,  qui 
m’ont  déterminé  hier  matin  par  leur  recrudescence  à 
donner  l’émétique  pour  la  quatrième  fois,  sont  à peu 
près  les  mêmes  qu’au  début,  il  est  facile  de  constater  au- 
jourd’hui que  l’état  général  de  la  malade  est  beaucoup 
moins  alarmant;  elle  est  naturellement  très  fatiguée  du 


Fig.  II.  — Rhumatisme  ahticulaire  aigu  a caractère  viscéral. 


no: 


C O 
O ir 


— K 


IB  iliaailinHiiiigggmSMBgm 

BniiMiniumBaiiiBaiBiBiial 
punniBiiiaannssiiinBig 
hnnnamBicngnninBiraa 

iBiigMmaiBBiBSBHiHiaiag 
I miiiBBimiuiHBaaiBiiMal 
I nBSBUiimninuBSf  isnmiia 


ü s- 

s 5 


s s 

U != 


a 


SUR  LE  TRAITEMENT  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE.  m 

traitement,  mais  elle  accuse  d’elle-même  un  mieux  être 
marqué,  encore  bien  que  quelques  douleurs  aient  apparu 
de  nouveau  dans  les  genoux,  dans  les  cous-de-pied  et 
dans  les  mains.  La  potion  de  hier  a,  du  reste,  très  bien 
agi;  le  soir,  la  température  était  de  six  dixièmes  plus 
basse  que  le  matin,  et  ce  matin  elle  a encore  baissé  de 
deux  dixièmes  sur  le  chiffre  de  hier  soir. 

Sommes-nous  donc  en  droit,  pour  le  coup,  de  parler 
de  convalescence;  je  ne  l’ose  pas  encore,  et  pour  deux 
raisons  : en  premier  lieu,  si  nous  touchions  au  début  de 
la  convalescence,  la  fièvre  devrait  être  tombée  au  moins 
le  matin;  or  elle  ne  l’est  pas,  et  à supposer  même,  ce  que 
je  crois,  qu’il  n’y  ait  pas  de  nouvelle  poussée  grave,  Ja 
maladie  n’est  pas  arrivée  à son  terme;  — en  second  lieu, 
nous  ne  sommes  qu’au  vingt  et  unième  jour,  et  l’expé- 
rience m’a  appris  que  cette  forme  de  rhumatisme,  à la- 
quelle on  n’a  vraiment  pas  accordé  une  attention  suffi- 
sante, peut  se  prolonger  en  tant  qu’affection  fébrile 
jusqu’au  quarantième  jour.  J’ai  déjà  vu  trois  cas  dans 
lesquels  cette  durée  a été  atteinte,  et  même  quelque  peu 
dépassée  : l’un  concerne  un  jeune  médecin  brésilien  que 
j’ai  soigné  à Paris,  les  deux  autres,  je  les  ai  observés  à 
l’hôpital  Lariboisière.  Les  trois  malades  ont  guéri. 

Dans  tous  les  cas  de  cet  ordre,  sans  exception,  les  effets 
immédiats  du  tartre  stibié  sont  ceux  que  vous  avez  con- 
statés quatre  fois  chez  notre  femme  de  lasalle  Laënnec  : 
abaissement  de  la  température,  apaisement  des  douleurs, 
dégagement  souvent  total  des  viscères  intéressés;  mais 
le  plus  ordinairement  aussi,  comme  chez  notre  malade, 
ces  effets  sont  temporaires;  déjà  pendant  le  jour  de  repos 
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que  je  laisse  après  laraédicalion,  la  température  remonte 
et  les  fluxions  se  reproduisent,  de  sorte  qu’il  faut  donner 
à nouveau  l’émétique.  Il  importe  donc  d’être  bien  fami- 
liarisé avec  cette  évolution  spéciale;  il  ne  faut  jamais 
s’endormirsur  l’amélioration  vraiment  remarquable  que 
produit  invariablement  la  première  administration  du 
tartre  stibié,  il  ne  faut  jamais  envisager  cette  amélioration, 
qui  dissipe  le  danger  actuel,  comme  le  signe  d’une  mu- 
tation définitive;  une  telle  conclusion  n’est  autorisée  que 
si,dansles  deux  jours  qui  suivent  la  médication,  la  tem- 
pérature est  tout  à fait  normale  le  soir  comme  le  matin. 

Un  pareil  résultat  est  possible,  j’en  ai  observé  plusieurs 
exemples  depuis  quatorze  ans,  mais  il  est  rare,  excep- 
tionnel, il  n’y  a pas  à y compter.  En  revanche  il  est  éga- 
lemenl  exceptionnel  que  la  médication  doive  être  répétée 
quatre  fois;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  deux,  plus 
rarement  déjà,  trois  potions  stibiées  sont  nécessaires 
pour  remplir  d’une  manière  suffisante  l’indication  vitale 
imposée  par  les  déterminations  viscérales. 

Avec  l’autorité  que  me  donne  une  expérience  de  qua- 
torze années,  je  vous  affirme.  Messieurs,  qu’aucune  autre 
médication  ne  peut  remplir  avec  la  même  rapidité,  et 
la  même  efficacité  cette  indication  d’urgence.  Je  vous 
adjure  donc  de  retenir  et  d’appliquer  le  précepte  suivant: 
toutes  les  fois  que  vous  serez  en  présence  d’un  rhuma- 
tisme aigu  à fluxions  viscérales  déjà  saisissables,  inter- 
venez sur  l’heure  avec  le  tartre  stibié  selon  les  règles  que 
je  vous  ai  fait  connaître;  et  cela,  non  seulement  lorsque 
les  accidents  viscéraux  se  montrent  du  dixième  au  dou- 
zième jour,  leur  date  de  prédilection,  mais  aussi  lors- 
qu’ils apparaissent  dès  le  milieu  du  premier  septénaire. 
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L’ure'ence  est  plus  grande  encore  dans  cette  circonstance, 
car  l’observation  prouve  que  les  manifestations  internes 
du  rhumatisme  sont  d’autant  plus  graves  qu’elles  sont 
plus  précoces. 

Puisque  cette  forme  de  rhumatisme  a une  gravité,  une 
durée  et  des  allures  toutes  spéciales,  puisqu’elle  exige 
un  traitement  particulier,  il  y aurait  un  grand  intérêt  à 
la  reconnaître  avant  le  développement  des  phlegmasies 
viscérales;  on  éviterait  par  là,  une  grave  erreur  de  pro- 
nostic, et  l’on  pourrait  instituer  plus  tôt  la  médication 
stibiée,  ce  qui  est  une  condition  positive  d’une  efficacité 
plus  rapide.  Une  telle  prévision  est-elle  possible?  Oui, 
dans  la  plupart  des  cas.  Le  rhumatisme  qui  doit  prendre 
le  caractère  viscéral  présente  le  plus  souvent,  dès  son  dé- 
but, certaines  particularités  auxquelles  mon  expérience 
me  permet  d’assigner  la  valeur  de  signes  présomptifs. 
Cessignes  indicateurs  sontde  divers  ordres;  chacund’eux 
vaut  pour  son  compte,  mais  c’est  surtout  l’ensemble  qui 
est  démonstratif. 

Voici  ces  signes  : 

Les  caractères  thermiques  de  la  fièvre  ont  une  double 
anomalie;  le  chiffre  vespéral  est  compris  entre  39®,5  et 
40°,  degré  trop  élevé  pour  la  forme  vulgaire  du  rhuma- 
tisme à son  début;  et  d’autre  part  la  rémission  matinale 
est  trop  faible,  elle  ne  dépasse  guère  cinq  dixièmes,  alors 
qu’à  cette  époque  elle  devrait  être  voisine  d’un  degré. 

En  second  lieu,  les  arthrites  sont  d’emblée  violentes  et 
nombreuses;  ce  rapport  entre  les  arthrites  et  les  accidents 
viscéraux,  ressort  clairement  de  la  statistique  de  Fuller  : 
sur  246  cas  à arthrites  multiples  et  intenses,  l’observateur 
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anglais  noie  75  cas  de  phlegmasies  viscérales,  surlonl 
cardiaques;  sur  133  cas,  moyens  quant  aux  arthrites,  il 
n’a  que  14  cas  d’inllammalions  internes;  or  la  propor- 
lion  du  premier  groupe  appliquée  au  second  donnerait 

10  cas. 

Mais  ces  deux  premiers  signes  ne  sont  rien  auprès  de 
relui  qui  est  fourni  par  l’état  général  du  malade  : il  donne 
l’impression  d’un  état  grave;  il  est  anxieux,  il  est  agité 
non  seulement  du  fait  des  douleurs,  mais  par  une  an- 
goisse interne  souvent  accompagnée  de  conslriction  épi- 
gastrique; le  faciès  est  rouge  et  animé,  le  pouls  est  dur, 
plein,  concentré,  la  respiration  est  haute,  suspirieuse  et 
pénible,  il  y a une  analogie  réelle  entre  cet  état  et  celui 
qui  caractérise  l’invasion  des  fièvres  éruptives,  notam- 
ment de  la  variole. 

Enfin  on  n’observe  pas  dans  ces  cas-là,  ordinairement 
du  moins,  les  sueurs  profuses  de  la  forme  commune  du 
rhumatisme  articulaire. 

Lorsque  ces  phénomènes  sont  constatés,  il  est  possible 
que  l’examen  le  plus  minutieux  des  organes  ne  révèle 
encore  aucune  anomalie;  mais  souvent  aussi  on  peut 
saisir,  avec  une  attention  suffisante,  une  altération  légère 
dans  le  timbre  ou  le  rhythme  des  bruits  cardiaques,  ou 
bien  une  modification  dans  le  timbre  et  la  douceur  des 
bruits  pulmonaires. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  résultats  de  cette  auscultation 
précoce,  lorsque  les  autres  signes  sont  présents,  la  pré- 
vision est  d’une  certitude  absolue;  vous  pouvez  être  sûrs 
que  d’ici  à vingt  quatre  ou  quarante-huit  heures  au  plus, 

11  y aura  des  manifestations  viscérales.  Or,  du  moment 
que  vous  êtes  en  mesure  de  poser  ce  diagnostic  anticipé. 
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VOUS  devez  recourir  sans  retard  à la  médication  stibiée, 
que  vous  répéterez  suivant  les  besoins  de  la  situation 
ultérieure  du  malade.  En  agissant  ainsi  de  bonne  heure, 
vous  gagnerez  du  temps,  et  vous  aurez  toute  chance  de 
prévenir  cette  phase  de  danger  immédiat,  dont  vous  avez 
vu  un  si  frappant  exemple  chez  notre  malade  de  la  Salle 
Laënnec. 

Mais,  dira-t-on  peut-être,  dans  ce  groupe  de  cas  où  les 
accidents  viscéraux  sont  simplement  prévus  et  non  en- 
core réalisés,  ne  pourrait-on  pas  les  prévenir  en  interve- 
nant immédiatement  avec  le  salicylate  de  soude  à dose 
suffisante?  Non,  certainement  non.  De  même  que  ce 
médicament  est  sans  effet  sur  les  phlegmasies  viscérales 
déjà  constituées,  de  même  il  ne  peut  rien  pour  en  em- 
pêcher le  développement  dans  la  forme  de  rhumatisme 
que  nous  étudions.  Il  suffirait  pour  le  prouver  des  six 
cas  dont  j’ai  entretenu  l’Académie  de  médecine  en  1877; 
ces  six  malades  ont  été  pris  de  phlegmasies  cardio- 
pulmonaires graves,  alors  qu’ils  étaient  traités  par  le 
salicylate  depuis  un  temps  qui  a varié  de  deux  à quatre 
jours.  Cinq  d’entre  eux  ont  guéri  grâce  à l’adminis- 
tration secondaire  du  tartre  stibié,  le  sixième  a suc- 
combé. 

Ma  conclusion  thérapeutique  est  donc  la  même  pour 
les  cas  à prévision  que  pour  les  cas  à réalisation  : le  rhu- 
matisme articulaire  aigu  à caractère  viscéral,  que  les 
manifestations  internes  soient  présentes  déjà  ou  seule- 
ment imminentes,  doit  être  traité  d’emblée  par  le  tartre 
stibié;  cette  médication  abaisse  la  température,  dissipe 
les  fluxions  internes,  conjure  le  danger  immédiat  né  de 
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ces  déterminations  viscérales;  elle  amène  souvent  à elle 
seule  la  guérison  définitive.  Lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi, 
elle  modifie  la  situation  en  effaçant  le  caractère  viscéral 
de  la  maladie,  et  en  la  transformant  en  un  rhumatisme 
plus  voisin  de  la  forme  commune;  dans  cette  nouvelle 
phase,  le  tartre  stihié  doit  être  laissé  de  côté,  et  il  con- 
vient d’utiliser,  suivant  les  indications  variables  de 
chaque  cas  particulier,  soit  le  salicylate  de  soude,  soit  la 
quinine  ou  la  digitale;  les  révulsifs  sont  souvent  néces- 
saires pour  favoriser  la  résolution  des  reliquats  des 
phlegmasies  viscérales. 

Je  confirme  en  outre  ce  que  j’ai  déjà  dit  dans  ma 
Pathologie;  avec  cette  médication  instituée  d’emblée  dans 
les  cas  qui  l’exigent,  je  n’ai  pas  eu  un  seul  fait  d’épanche- 
ment dans  le  péricarde,  pas  un  seul  fait  d’encéphalo- 
pathie, et  cela  dans  une  période  de  quatorze  ans;  en 
1877,  j’ai  perdu  deux  malades  par  rhumatisme  cérébral, 
mais  ils  avaient  été  traités  par  le  salicylate  de  soude,  et 
ils  font  partie  du  groupe  de  cas  dont  j’ai  présenté  l’his- 
toire à l’Académie  de  médecine. 

Au  surplus  je  puis  citer  en  faveur  de  la  supériorité  de 
ma  méthode  des  chiffres  bien  significatifs  : du  i"  janvier 
1872  au  31  décembre  1882,  j’ai  traité  par  le  tartre  stihié 
cent  cinquante-deux  cas  de  rhumatisme  à caractère  vis- 
céral, j’ai  eu  un  seul  décès;  c’est  en  1882,  un  malade 
mort  au  trentième  jour  avec  pleuropneumonie  double  et 
péricardite  sèche  générale.  Dans  l’année  1877  j’ai  traité 
treize  cas  de  rhumatisme  de  même  forme  par  le  salicylate 
de  soude  d’emblée;  j’ai  eu  trois  décès.  Qu’il  y ait  eu 
là  une  série  malheureuse  de  cas  exceptionnellement 
graves,  je  le  veux  bien,  mais  les  chiffres  de  la  pre- 
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mière  série  conservent  toute  leur  valeur  pleinement 
démonstrative. 

Indépendamment  des  enseignements  thérapeutiques 
que  notre  malade  m’a  permis  de  vous  donner,  vous  devez 
retirer  de  cette  étude  la  notion  trop  oubliée  de  cette 
forme  de  rhumatisme,  qui  doit  à la  multiplicité  et  à la 
répétition  des  fluxions  viscérales  une  durée  et  une  gra- 
vité toutes  spéciales.  Si,  aveuglés  par  l’efficacité  rapide 
du  salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme  aigu  vulgaire, 
vous  perdez  de  vue  cette  forme  particulière,  si  vous  ne 
vous  appliquez  pas  soigneusement  à la  reconnaître  et  à 
la  traiter,  vous  vous  préparez,  je  vous  l’affirme,  de 
cruelles  déconvenues  dans  votre  pratique. 

L’histoire  de  la  malade  qui  a fait  le  sujet  de  cette  leçon 
peut  être  complétée  en  quelques  mots.  Après  la  qua- 
trième administration  du  tartre  stihié,  il  n’y  a plus  eu  de 
nouvelle  poussée  viscérale,  et  ce  médicamenta  été  aban- 
donné; mais  la  résolution  des  phlegmasies  a été  longue 
et  difficultueuse;  durant  cette  période  de  réparation,  la 
digitale,  l’alcool,  les  révulsifs  ont  été  nécessaires;  mais 
enfin  la  malade  nous  a quittés  complètement  guérie 
quant  aux  articulations,  aux  plèvres  et  aux  poumons, 
complètement  restaurée  dans  son  état  général;  mais  elle 
conservait  un  souffle  systolique  dur  à la  pointe,  et  une 
plaque  de  frottement  à la  base  du  cœur. 


VINGT-CINQUIÈME  LEÇON 
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Histoire  d’un  malade  affecté  de  pneumonie.  — Diagnostic  organique. 

— Diagnostic  de  la  forme.  — Conditions  antécédentes.  — Mode  de 
début.  — Aspect  du  malade.  — Mode  fonctionnel  du  cœur.  — 
Caractères  du  pouls.  — Signe  de  la  récurrence  palmaire.  — Conclu- 
sion. 

De  la  détermination  thérapeutique.  — Raisons  et  moyens  du  traitement. 

— Ses  effets.  — Évolution  de  la  maladie. 

Des  symptômes  cérébraux  consécutifs  à la  defervescence.  — Importance 
du  diagnostic  pathogénique  pour  le  traitement. 


Messieurs, 

Deux  raisons  m’ont  déterminé  à vous  parler  aujour- 
d’hui du  malade  qui  est  couché  depuis  trois  jours  au 
n°  26  de  la  salle  Jenner;  il  nous  offre  un  bel  exemple 
d’une  forme  de  pneumonie  grave  sur  les  caractères  et  le 
traitement  de  laquelle  le  médecin  doit  être  parfaitement 
éclairé;  et  d’un  autre  côté  il  me  fournit  une  occasion 
légitime  de  vous  entretenir  de  la  maladie  connue  depuis 
quelques  années  sous  le  nom  àe 'pneumonie  infectieuse. 

Notre  malade  est  un  homme  de  trente-trois  ans;  il  est 
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entré  dans  notre  service  le  28  mai  au  soir,  c’est-à-dire 
précisément  depuis  deux  jours  et  demi.  Quelles  qu’aient 
pu  être  les  incertitudes  ou  les  dil'ücultés  du  diagnostic 
pendant  la  période  qui  a précédé  l’arrivée  à l’hôpital,  il 
n’y  a place,  depuis  quarante-huit  heures,  pour  aucune 
hésitation.  Au  moment  de  son  entrée,  cet  homme  pré- 
sentait au  complet  les  signes  physiques  d’une  pneumonie 
droite  postérieure,  intéressant  toute  la  hauteur  du  pou- 
mon : la  matité  est  absolue,  les  vibrations  vocales  sont 
manifestement  augmentées,  il  y a du  haut  en  bas  du 
souffle  bronchique  dur,  à peine  entrecoupé  par  placesde 
quelques  râles  crépitants.  Dans  la  région  sus-épineuse  et 
la  sous-épineuse  le  souffle  est  véritablement  tubaire;  il 
il  est  moins  éclatant  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  du 
poumon;  dans  toute  l’étendue  du  souffle,  bronchophonie 
forte,  et  pectoriloquie  aphone.  — 11  n’y  a pas  de  phéno- 
mènes anormaux  dans  l’aisselle,  ni  en  avant.  Le  poumon 
gauche  est  intact.  — Le  crachoir  contient  deux  ou  trois 
crachats  jaunes,  transparents,  visqueux  et  adhérents.  — 
La  température  le  soir  de  l’entrée  était  de  40%  le  lende- 
main matin  il  y avait  39%2. 

Le  diagnostic  est  aussi  facile  que  palpable,  et  un  exa- 
men minutieux  permet  de  le  compléter  par  une  affirma- 
tion positive  quant  à l’intégrité  des  autres  organes;  le 
cœur  et  le  foie  ne  présentent  aucune  anomalie;  la  rate 
n’est  pas  augmentée  de  volume,  il  n’y  a pas  de  météo- 
risme abdominal,  l’urine  ne  contient  pas  d’albumine, 
enfin  il  n’y  a pas  vestige  de  symptômes  cérébraux. 

Ainsi  est  achevé,  au  point  d’être  irréprochable,  le  dia- 
gnostic organique  ; eh  ! bien.  Messieurs,  avec  ce  diagnosi  ic 
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si  parfait  vous  n’êtes  pas  en  état  de  traiter  ce  malade;  il 
importe  peu  pour  le  traitement  que  vous  le  sachiez 
atteint  d’une  pneumonie  droite  étendue,  sans  autre 
complication  organique,  car  ce  n'est  pas  dans  le  lait 
pneumonie,  que  vous  pourrez  trouver  les  éléments  d’une 
détermination  thérapeutique.  Le  fait  pneumonie  ne  dit 
rien  à cet  égard,  ne  l’oubliez  jamais,  car  le  médecin  ne 
traite  pas  des  pneumonies,  il  traite  des  malades  affectés 
de  pneumonie;  par  conséquent  les  raisons  d’agir  doivent 
être  cherchées  dans  l’état  du  malade,  dans  la  manière 
dont  il  supporte  sa  pneumonie,  dans  les  conditions  de 
santé  au  milieu  desquelles  il  a été  pris  de  son  inflamma- 
tion pulmonaire;  et  c’est  seulement  lorsque  vous  êtes  en 
pleine  possession  des  résultats  de  cette  enquête,  que 
vous  pouvez  instituer  un  traitement  rationnel  du  pneu- 
monique qui  est  en  cause. 

Ces  préceptes  sont  fondamentaux,  ils  ont  une  portée 
absolument  générale,  ils  sont  applicables  non  seulement 
à tous  les  cas  de  pneumonie,  mais  à toutes  les  maladies 
sans  exception. 

Après  l’enquête  organique  dont  je  vous  ai  exposé  les 
résultats,  passons  donc  à l’enquête  sur  le  malade,  et 
voyons  d’abord  quel  a été  le  début  de  son  affection.  Est- 
ce  l’explosion  soudaine  et  solennelle  de  la  pneumonie 
franche,  qui  éclate  sans  avertissement  chez  un  individu 
en  parfaite  santé?  est-ce  au  contraire  le  développement 
insidieux,  traînant,  et  souvent  insaisissable,  de  la  pneu- 
monie survenant  chez  un  individu  dont  la  santé  est  déjà 
altérée? 

Or,  sept  jours  avant  d’enter  à l’hôpital,  le  21  mai, 
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notre  malade  a pris  le  lit  parce  qu’il  se  sentait  plus 
souffrant  que  les  jours  précédents;  dans  ces  jours-là, 
avant  le  21  mai,  il  se  sentait  affaibli,  mal  en  train,  il 
avait  du  dégoût  pour  les  aliments.  Cette  symptomalogic 
mal  déterminée  s’est  compliquée  de  fièvre  le  21  mai,  et 
cet  homme  s’est  couché;  il  n’a  jamais  eu  de  douleur  de 
côté,  c’est  le  26  seulement  qu’il  a commencé  à tousser; 
du  reste,  encore  maintenant  il  tousse  peu,  et  il  affirme 
n’avoir  jamais  eu  de  grand  frisson. 

Les  choses  étant  ainsi,  que  l’on  fasse  dater  la  pneumo- 
nie de  l’apparition  de  la  toux,  c’est-à-dire  du  26  mai,  ou 
bien  du  début  de  la  fièvre,  c’est-à-dire  du  21,  peu  importe, 
il  est  bien  certain  que  l’inflammation  pulmonaire  s’éloigne 
tout  à fait,  par  son  mode  d’invasion,  de  la  pneumonie 
franche.  Le  début  a été  silencieux,  traînant,  il  n’y  a pas 
eu  de  frisson,  pas  de  point  de  côté,  et  l’individu  était 
déjà  sous  le  coup  d’une  fatigue  organique  incontestable 
lorsque  la  phlegmasie  s’est  développée. 

Voilà  un  premier  résultat  très  significatif;  poursuivons 
notre  enquête.  Le  faciès  du  malade  n’est  point  vultueux 
et  animé  comme  il  doit  l’être  dans  une  pneumonie 
franche  frappant  un  homme  de  trente-trois  ans;  tout  au 
contraire,  le  visage  est  violacé,  les  traits  sont  tirés,  les 
yeux  enfoncés  dans  les  orbites  sont  cerclés  de  noir  et 
sans  expression,  bref  nous  avons  devant  nous  un  type 
achevé  du  faciès  abdominal  ou  typhoïde. 

Ce  caractère  est  en  rapport  avec  un  autre  symptôme 
dont  il  faut  toujours  se  préoccuper  dans  les  cas  de  ce 
genre,  à savoir  avec  une  diarrhée  abondante  qui  date 
des  premiers  jours  de  la  maladie.  Cette  diarrhée  a pris 
dans  les  trois  jours  qui  ont  précédé  l’entrée  à l’hôpital 
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une  fréquence  vraiment  insolite,  il  y a eu  une  fois  jus- 
qu’à vingt  selles  en  vingt-quatre  heures.  — La  langue 
est  sèche  et  légèrement  fuligineuse. 

Bien  que  ces  éléments  suffisent,  et  au  delà,  pour  nous 
éclairer  sur  l’état  de  notre  pneumonique,  cependant 
nous  devons  encore,  pour  être  complet,  interroger  le 
mode  fonctionnel  du  cœur;  c’est  là  une  donnée  de 
premier  ordre  pour  la  détermination  thérapeutique,  et 
dans  les  cas  où  le  caractère  subjectif  de  la  pneumonie  est 
moins  clairement  établi  qu’il  ne  l’est  chez  notre  malade, 
cette  dernière  suffit  à elle  seule  pour  trancher  la  question, 
il  y a déjà  bien  des  années  que,  dans  ma  Clinique  de  la 
Charité,  je  me  suis  attaché  à mettre  en  lumière  l’impor- 
portance  prépondérante  de  cet  élément  d’appréciation. 

Or,  chez  notre  homme,  ainsi  qu’on  devait  s’y  attendre, 
les  contractions  du  cœur,  fréquentes  du  fait  de  la  fièvre, 
sont  faibles  et  irrégulières,  les  bruits  sont  sourds  et  mal 
frappés.  Le  pouls  reflète  ces  caractères,  il  est  petit,  faible, 
dépressible  et  inégal.  De  plus,  pendant  les  deux  premiers 
jours,  c’est-à-dire  hier  et  avant-hier,  il  n’y  avait  pas  trace 
de  la  récurrence  palmaire.  Il  ne  sera  pas  inutile  peut- 
être  de  vous  rappeler  en  quoi  consiste  ce  signe,  beaucoup 
trop  négligé  selon  moi. 

Explorez  la  radiale  d’un  individu  bien  portant;  puis 
après  avoir  acquis  la  notion  des  qualités  du  pouls,  com- 
primez l’artère  assez  fortementpour  en  effacer  le  calibre; 
les  battements  disparaissent,  cela  va  sans  dire,  et  vous  ne 
sentez  plus  le  choc  de  fondée  sanguine  qui  vient  frapper 
le  doigt  compresseur  sans  pouvoir  passer  outre.  Placez 
alors  un  doigt  de  votre  autie  main  au-dessous  du  point 
comprimé,  et  au  bout  d’un  instant  vous  percoMez  une 
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pulsation  dans  le  bout  inférieur  de  l’artère  : cette  pulsa- 
tion est  fournie  par  une  ondée  récurrente  qui  passe  à 
travers  les  anastomoses  palmaires.  En  Tétat  de  santé, 
cette  pulsation  rétrograde  apparaît  pour  ainsi  dire 
instantanément,  dès  que  votre  compression  a rendu  la 
radiale  imperméable  sur  un  point,  et,  de  plus,  le  batte- 
ment récurrent  a les  mêmes  qualités  de  force  et  d’ampleur 
que  le  battement  normal.  Il  n’en  est  plus  ainsi  dans  la 
maladie.  Dès  que  la  puissance  contractile  du  cœur  faiblit, 
la  pulsation  récurrente  palmaire  retarde  dans  son  appa- 
rition, et  elle  est  notablement  moins  forte  que  la  pulsation 
normale  directe;  à mesure  que  l’impulsion  cardiaque 
diminue,  le  battement  en  retour  s’atténue,  jusqu’à  ce 
qu’enfin  il  ne  soit  plus  du  tout  perceptible,  sinon  à de 
rares  intervalles,  ce  qui  est  toujours  d’un  fâcheux 
augure.  Tel  est  le  phénomène  de  la  récurrence  palmaire. 
Fidèle  dans  les  renseignements  qu’il  fournit,  simple  quant 
à l’exploration  qu’il  nécessite,  ce  signe,  ainsi  que  je  l’ai 
dit  déjà  dans  les  Leçons  que  je  rappelais  il  y a un  instant, 
ne  ineiite  ceitainement  pas  1 oubli  complet  dans  lequel 
il  est  tombé. 

Nous  étions  maintenant  au  terme  de  notre  enquête,  et 
la  conclusion  n’était  pas  douteuse.  Mais  étions-nous  en 
dioit  de  conclure?  Non,  pas  encore,  nous  devions  au 
préalable  examiner  une  autre  éventualité  à laquelle  il  faut 
toujours  songer  en  pareille  occurrence.  L’état  grave, 
manifestement  abdominal  et  typhoïde,  que  nous  avions 
sous  les  yeux,  était-il  vraiment  spontané,  était-il  le  fait 
de  la  maladie,  ou  bien  était-il  le  résultat  d’une  médication 
intempestive?  Celte  question  est  de  première  importance. 
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car,  si  la  réponse  n’a  pas  une  grande  influence  sur  la 
Ihérapeulique,  elle  en  a une  absolue  sur  le  pronostic. 
Celte  recherche  était  ici  d’autant  plus  légitime  que  le 
malade  présentait,  au  vomissement  près,  l’ensemble 
d’accidents  et  l’aspect,  qui  caractérisent  le  choléra  stibié; 
(;et  état  qui  est  la  conséquence  de  la  médication  slihiée 
trop  énergique  ou  trop  prolongée,  était  très  fréquemment 
observé  à l’époque  où  l’on  traitait  indistinctement  tous 
les  pneumoniques  par  l’émétique  à hautes  doses. 

Les  renseignements  obtenus  ont  été  négatifs;  cet 
homme  n’a  été  soumis  à aucune  médication  avant  son 
entrée  à l’hôpital;  il  a simplement  pris  un  purgatif  il  y a 
déjà  quelques  jours,  mais  la  diarrhée  existait  déjà,  et  la 
purgation  ne  paraît  avoir  exercé  sur  elle  aucune  influence. 
Donc  l’étal  grave  du  malade  est  bien  le  fait  de  sa  maladie, 
et  nous  sommes  en  droit  et  en  mesure,  sans  erreur 
possible,  de  caractériser  la  pneumonie  dont  il  est  atteint  : 
c’est  une  pneumonie  adynamique,  à adynamie  primi- 
tive, dont  les  accidents  sont  au  maximum  de  gravité. 

Cette  forme  de  pneumonie  est  souvent  qualifiée  de 
pneumonie  typhoïde;  l’expression  est  juste  en  ce  qui 
concerne  l’état  et  l’aspect  du  malade,  néanmoins  je  la 
repousse  en  raison  de  la  confusion  qu’elle  crée  avec  la 
pneumonie  fibrineuse,  qui  se  développe  parfois  au  cours 
d’une  fièvre  typhoïde. 

Vous  êtes  maintenant  complètement  éclairés  sur  la 
situation  que  présentait  notre  malade,  lorsqu’avant-liier 
malin  nous  l’avons  vu  pour  la  première  fois,  et  vous 
pouvez  aisément  comprendre  que  toute  médication  débi- 
litante à un  degré  quelconque  devait  être  laissée  de 
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côté;  il  ne  pouvait  être  question  ni  de  tartre  stibié,  ni 
de  digitale,  ni  de  vératrine,  encore  moins  d’émissions 
sanguines  même  locales. 

Mais  il  ne  suffisait  pas  de  ne  pas  nuire,  il  fallait  au 
plus  tôt  venir  au  secours  de  l’organisme  défaillant,  au 
moyen  d’une  médication  stimulante  énergique.  J’ai  pres- 
crit une  potion  cordiale  additionnée  de  60  grammes  de 
rhum  et  de  6 grammes  d’acétate  d’ammoniaque;  je  n’y 
ai  pas  introduit  d’extrait  de  quinquina  en  raison  de  la 
sécheresse  de  la  langue.  J’ai  donné  en  outre  550  grammes 
de  vin  de  Bordeaux,  du  bouillon,  et  j’ai  fait  appliquer 
matin  et  soir  soixante  ventouses  sèches  sur  la  base  de  la 
poitrine  et  sur  les  membres  inférieurs. 

Hier  matin,  vingt-quatre  heures  plus  tard,  le  malade 
n’était  certainement  pas  plus  mal,  il  y avait  même  dans 
son  état  comme  une  intention  d’amélioration;  la  tempé- 
rature avait  été  de  39°, 8 la  veille  au  soir,  elle  était  au 
matin  de  38",4.  Aucun  changement  du  reste  dans  les 
phénomènes  locaux.  J’ai  continué  le  même  traitement, 
mais  j’ai  porté  la  dose  de  rhum  à 80  grammes,  et  comme 
la  diarrhée  persistait  avec  une  grande  abondance,  j’ai 
fait  ajouter  à la  potion  vingt  gouttes  de  laudanum. 

Ce  matin  le  malade  est  réellement  mieux  et  il  a con- 
science de  cette  amélioration;  la  diarrhée  a diminué,  la 
langue  s’est  humectée,  le  pouls  est  plus  régulier  et  plus 
fort,  il  y a un  vestige  de  récurrence  palmaire.  L’état  lo- 
cal est  légèrement  amendé,  car  sur  quelques  points  on 
perçoit  des  râles  crépitants  de  retour.  — 11  me  semble  per- 
mis de  sortir  de  la  réserve  dans  laquelle  je  m’étais  main- 
tenu quant  au  pronostic;  malgré  la  violence  de  l’atteinte 
portée  aux  forces  de  l’organisme,  malgré  l’élévation  per- 
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sistanle  de  la  température,  malgré  l’étendue  de  la  lésion 
pulmonaire,  nous  pouvons  dès  lors  espérer  la  guérison. 
Ile  n’oserais  toutefois  être  plus  affirmatif,  car  la  termi- 
naison favorable  est  positivement  exceptionnelle  dans  la 
l'orme  de  pneumonie  qui  est  ici  en  cause. 

Fig.  III.  — PNEUMONIE  ADYNAMIQUE. 


Cette  heureuse  prévision  s’est  réalisée,  et  deux  jours 
plus  tard  nous  avons  eu  une  défervescence  brusque  par- 
faitement légitime  en  ce  qui  concerne  la  thermométrie; 
dans  l’espace  d’une  nuit  la  température  est  tombée  de 
à 37%4,  et  l’amélioration  locale  avait  quelque  peu 
progressé. 

Ainsi  qu’il  arrive  dans  toutes  les  pneumonies  qui  ont 
profondément  altéré  les  forces  organiques,  la  résolution 
a marché  très  lentement,  et  ce  n’est  guère  que  dix  jours 
après  la  défervescence  qu’elle  a été  tout  à fait  complète. 
Mais  indépendamment  de  cette  particularité  qui  est  la 
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règle  en  pareille  circonstance,  je  dois  appeler  voire 
attention  sur  un  autre  incident  qui  est  d’une  très  grande 
importance  pratique,  car  une  erreur  d’interprétalion 
aura  nécessairement  pour  conséquence  une  erreur  de 
traitement,  et  cette  erreur  sera  fatale.  La  question,  vous 
le  voyez,  mérite  d’être  examinée  de  très  près. 

Voici  ce  qui  s’est  passé  ; 

Avec  la  chute  de  la  lièvre  la  diarrhée  a continué,  et 
une  série  de  phénomènes  nouveaux  ont  apparu,  savoir 
de  l’incontinence  d’urine,  de  la  douleur  de  tête  et  des 
troubles  cérébraux  caractérisés  par  un  délire  tranquille, 
et  un  égarement  constant  dans  les  réponses.  Quel  juge- 
ment fallait-il  porter  sur  ces  symptômes  tardifs,  inopiné- 
ment développés  à la  suite  de  la  défervescence? 

Deux  éventualités  étaient  possibles  ; un  début  de  com- 
plication méningo-cérébrale,  ou  bien  l’effet  de  la  con- 
somption fébrile  ei  de  l’inanition;  vous  voyez  par  ce 
simple  énoncé  l’urgence  d’un  diagnostic  immédiat,  et  le 
danger  thérapeutique  d’un  diagnostic  erroné. 

L’idée  de  méningite  n’avait  rien  de  paradoxal,  car  les 
accidents  de  cet  ordre,  ainsi  que  je  vous  le  dirai  plus 
lard,  ne  sont  pas  absolument  rares  dans  la  forme  de 
pneumonie  à laquelle  nous  avions  à faire.  Néanmoins, 
j’ai  repoussé  cette  conclusion  en  me  fondant  sur  la 
persistance  de  l’apyrcxie,  sur  l’absence  de  vomissements, 
sur  la  continuation  de  la  diarrhée,  et  sur  la  tranquillité 
remarquable,  si  je  puis  ainsi  dire,  des  désordres  intel- 
lectuels. 

.l’ai  été  également  guidé  par  mon  expérience;  dans  un 
grand  nombre  de  cas  déjà,  soit  à la  suite  de  pneumonie, 
soit  au  déclin  d’une  fièvre  typhoïde,  j’ai  observé  des 
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syinplôiiies  analogues,  et  je  reconnaissais  une  alfinilé 


positive  entre  mes  souvenirs  et  l’état  de  notre  malade. 
Un  seul  phénomène  était  nouveau  pour  moi,  c’était  l’in- 
continence d’urine  que  je  n’avais  pas  encore  vue  en 
paieille  circonstance;  mois  en  présence  des  considéra- 
tions que  je  viens  do  vous  énumérer,  ce  fait  ne  pouvait 
m arrêter,  et  j ai  rattaché  cet  ensemble  symptomatique 
redoutable  en  apparence,  et  qui  pouvait  l’être  en  réalité. 


s il  était  mal  interprété,  à l’inanition  et  à la  spoliation 
de  l’organisme.  Par  suite,  tout  en  maintenant  la  médi- 
cation stimulante  à dose  moindre,  j’ai  ajouté  du  lait  et 
des  œufs  au  régime  alimentaire;  vingt-quatre  heures 
plus  tard,  j’ai  donné  de  la  viande,  dont  la  quantité  a été 


accrue  le  lendemain,  et  en  cinq  jours  tous  les  accidents 


avaient  disparu,  incontinence  d’urine  comprise.  Aux 
trois  premiers  soirs  qui  ont  suivi  l’ingestion  de  la  viande, 
le  malade  a prése,nté  de  la  façon  la  plus  nette  cette  élé- 
vation momentanée  de  température,  qui  a été  justement 
désignée  par  Wunderlich  sous  le  nom  de  febris  carnis; 
voyez  les  jours  16,  17,  18  de  la  courbe,  et  vous  pourrez 
apprécier  la  réalité  et  le  degré  de  ce  phénomène.  — 
Quelques  jours  plus  tard  le  malade  nous  quittait  en  par- 
faite santé. 


Telle  est  l’histoire  de  cette  pneumonie.  Elle  est  riche 
en  enseignements  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic 
médical  qu’au  point  de  vue  de  la  thérapeutique.  Elle  n’est 
pas  moins  intéressante,  si  nous  en  recherchons  les  rap- 
ports avec  la  maladie  décrite  en  ces  derniers  temps  sous 
le  nom  de  pneumonie  infectieuse;  c’est  à cette  question 
que  je  consacrerai  notre  prochaine  conférence. 


VINGT-SIXIÈME  LEÇON 
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(suite) 

(7  JUIN  188-4) 


Des  rapports  de  la  pneumonie  de  notre  malade  avec  la  pneumonie 
infectieuse.  — Coup  d’œil  historique.  — Pneumonie  asthénique  pri- 
mitive. — Pneumonie  épidémique.  — Pneumonie  contagieuse  ou 
infectieuse.  — Caractères  cliniques  de  cette  pneumonie. 

De  la  dualité  de  la  pneumonie.  — Examen  des  arguments  tirés  de 
l’étiologie;  — de  l’évolution;  — de  la  transmissibilité;  — de  la  présence 
des  microbes. 

Constance  et  identité  des  microbes  dans  toutes  les  pneumonies  à hépa- 
tisation. — Conséquences  de  ce  fait  pour  la  pathogénie  microbienne. 
— Démonstration  du  rôle  prépondérant  de  l’organisme. 


Messieurs, 

La  pneumonie  de  notre  malade  du  n"  26  a été  grave, 
cela  est  certain;  elle  a été  adynamique  et  adynamique 
d’emblée,  cela  n’est  pas  moins  certain;  eh  bien!  appar- 
tient-elle, oui  ou  non,  à ce  groupe  de  pneumonies  qui 
sont  désignées  depuis  quelques  années  sous  le  nom  de 
pneumonies  infectieuses?  Oui,  sans  aucun  doute;  mais 
pour  que  vous  puissiez  bien  apprécier  la  valeur  et  la 


CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

portée  de  celle  affirma  lion,  il  faut  que  nous  fassions  un 
retour  en  arrière  sur  l’iiisloire  de  ce  sujet. 

La  médecine,  éclairée  par  l’observation,  connaissait 
depuis  un  temps  immémorial  la  pneumonie,  grave  d’em- 
blée par  la  prostration  rapide  et  profonde  des  forces 
organiques;  maintes  fois  on  avait  recours  àTépithèle  de 
maligne  pour  qualifier  cette  pneumonie  redoutable  entre 
toutes.  La  médecine  savait  également  que  cette  maladie 
peut  frapper  dans  le  même  temps  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  d’individus,  si  ces  individus  sont  exposés 
aux  mêmes  influences  morbigènes,  de  sorte  qu’elle  peut 
revêtir  momentanément  un  caractère  épidémique.  Ces 
enseignements  traditionnels  sont  d’une  incontestable 
vérité,  et  peut-être  les  a-t-on  trop  oubliés. 

Quoiqu’il  en  soit,  ils  étaient  bien  et  dûment  acquis, 
lorsqu’en  1875,  Leichtenstern  publia  son  remarquable 
travail  sur  la  pneumonie  asthénique.  Nouveau  par  les 
dénominations  employées,  nouveau  également,  il  faut 
le  dire,  par  la  précision  des  descriptions  cliniques  et 
anatomiques,  ce  travail,  qui  marquait  simplement  une 
étape  dans  l’histoire  séculaire  des  pneumonies  malignes, 
fut  généralement  considéré  comme  un  point  de  départ, 
et  l’attention  se  concentra  sur  le  sujet  comme  sur  une 
question  entièrement  neuve. 

L’auteur  distingue  deux  formes  de  pneumonie  asthé- 
nique. 

Dans  l’une  l’asthénie  est  secondaire,  elle  se  montre 
au  cours  d’une  pneumonie  quelconque,  et  reconnaît 
pour  cause  l’affaiblissement  du  cœur;  celte  forme  est 
purement  individuelle,  et  vous  voyez  qu’elle  correspond. 
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exactement  à la  classique  pneumonie  avec  adynamie 
secondaire.  — L’autre  forme  est  tout  autre  : ici  l’asthénie 
est  primitive,  la  maladie  débute  avec  ce  caractère,  qui 
dépend  à la  fois  des  conditions  préalables  de  l’individu 
frappé  et  des  influences  étiologiques;  par  suite  cette 
pneumonie  n’est  pas  toujours  un  fait  individuel,  elle 
peut  se  montrer  dans  le  même  temps,  avec  le  même 
caractère,  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  per- 
sonnes qui  ont  subi  les  mêmes  impressions  pathogé- 
niques. Vous  reconnaissez-là,  sans  nul  doute,  la  pneu- 
monie à adynamie  primitive  ou  maligne  avec  son  carac- 
tère d’épidémicité  possible.  La  même  année,  au  surplus, 
mon  savant  ami  Bonnemaison  de  Toulouse,  continuant 
la  tradition,  publiait  un  intéressant  mémoire  sur  des 
pneumonies  malignes  qu’il  attribuait  à une  constitution 
médicale  particulière. 

Cette  pneumonie  adynamique  ou  asthénique  primitive 
présente  au  point  de  vue  clinique  un  certain  nombre  de 
particularités  importantes,  et  Leichtenstern  a eu  le  mérite 
de  les  décrire  plus  complètement  et  plus  exactement 
qu’on  ne  l’avait  fait  avant  lui.  Je  reviendrai  sur  ce  point, 
mais  je  tiens  à vous  dire  que  c’est  lui  qui  a signalé  le 
premier  la  fréquence  de  l’hypertrophie  splénique  et  de 
la  néphrite. 

Depuis  1875,  celte  maladie  a été  l’objet  d’un  grand 
nombre  de  travaux  entre  lesquels  il  convient  de  citer 
notamment  ceux  de  WynterBlyth,  deGrimshaw  et  Moore, 
de  Hardwiche,  de  Müller,  de  Brunner.  — A l’année  1878 
appartient  l’imporlant  travail  de  Kühn  basé  sur  l’obser- 
vation de  quarante -cinq  cas,  et  dans  lequel  il  relève,  sur- 
tout au  point  de  vue  étiologique,  l’influence 'de  l’encom- 
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brement.  — Dans  les  années  suivantes  les  travaux  sur  re 
sujet  se  sont  encore  multipliés,  leur  nomenclature  ne 
peut  trouver  place  ici,  je  vous  rappellerai  seulement  les 
leçons  du  professeur  Sée  en  188Î2. 

Ces  travaux,  tout  en  fixant  de  plus  en  plus  les  carac- 
tères cliniques  de  la  maladie,  en  ont  surtout  visé  l’étio- 
logie, et  ils  ont  suscité  de  la  sorte  une  série  de  change- 
ments terminologiques  ; ainsi,  l’épidémicité  étant  mise  en 
relief  par  un  nombre  toujours  croissant  d’épidémies  de 
maisons,  d’écoles,  de  casernes,  de  prisons,  la  pneu- 
monie asthénique  primitive  de  Leichtenstern  est  devenue 
la  pneumonie  épidémique,  premier  cliangement;  — 
quelques  observateurs  notamment  Hardwiche,  Müller, 
Jelley,  ayant  fait  connaître  des  séries  de  cas  dans  lesquels 
le  développement  de  la  maladie  avait  été,  d’après  eux,  le 
résultat  d’une  transmission  successive  plutôt  que  d’une 
influence  étiologique  commune,  la  pneumonie  en  ques- 
tion fut  considérée  comme  transmissible  du  malade  à 
l’individu  sain,  et  dès  lors  elle  fut  fréquemment  appelée 
pneumonie  contagieuse  ; — mais  qui  dit  contagion,  dit 
infection,  et  par  une  juste  application  de  cette  syno- 
nymie, la  pneumonie  asthénique  primitive  est  devenue 
en  fin  de  compte  la  pneumonie  infectieuse. 

Telle  est,  Messieurs,  la  filiation  des  diverses  phases  de 
cette  histoire.  Il  est  temps  maintenant  d’examiner  d’un 
peu  plus  près  les  caractères  cliniques  de  cette  pneumo- 
nie. 

Très  rarement  le  début  est  brusque,  il  y a une  période 
prodromique  d’une  durée  variable  de  quatre  à dix  jours, 
qui  est  caractérisée  par  une  altération  })rogressive  de  la 
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santé,  une  débilité  croissante,  souvent  aussi  par  de  la 
diarrhée;  le  frisson  peut  manquer  tout  à fait,  auquel  cas 
il  esl  très  difficile  de  fixer  la  date  initiale  du  processus 
pneumonique;  lorsque  le  frisson  a lieu,  ce  n’est  presque 
jamais  le  frisson  unique,  violent  et  prolongé  de  la  pneu- 
monie franche,  ce  sont  de  petits  frissons  répétés  qui  sur- 
viennent à la  fin  de  la  période  prodromique;  ils  sont 
parfois  si  peu  marqués  qu’ils  fixent  à peine  l’attention 
du  malade. 

Une  fois  la  fièvre  établie,  elle  se  maintient  d’ordinaire 
dans  les  hauts  degrés  de  l’hyperthermie,  et  au  delà; 
mais,  encore  bien  que  fréquent,  ce  fait  n’est  pas  cons- 
tant, et  il  importe  de  savoir  que  cette  pneumonie,  dite 
infectieuse,  peut  garder  durant  tout  son  cours  des  tempé- 
ratures relativement  basses,  exactement  comme  cela 
arrive  dans  fendocardile  ulcéreuse. 

Ce  qui  ne  manque  jamais,  en  revanche,  c’est  la  pros- 
tration initiale  des  forces;  l’adynamie  ou  l’asthénie, 
comme  vous  voudrez,  apparaît  d’emblée,  et  elle  coïncide 
très  ordinairement  avec  une  diarrhée  abondante.  Le  gon- 
flement de  la  rate  manque  rarement,  et  il  est  précoce; 
souvent  aussi  on  constate  une  augmentation  de  volume 
du  foie,  mais,  môme  en  fabsence  de  toute  hyperrnégalie 
saisissable,  il  y a une  teinte  subictérique  (comme  chez 
notre  malade),  ou  tout  à fait  ictérique. 

L’albuminurie  est  quasi-constante,  et  elle  a le  plus 
souvent  les  caractères  de  falbuminurie  par  néphrite.  — 
L’endocardite,  l’endopéricardite  ne  sont  point  rares,  et 
dans  certains  cas  on  a constaté  la  méningite  et  la  mé- 
ningo-encéphalite.  L’inflammation  pulmonaire  est  d’or- 
dinaire très  étendue,  ainsi  que  vous  l’avez  vu  chez  notre 
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malade;  lorsqu’elle  est  circonscrite,  elle  a une  prédilec- 
tion marquée  pour  le  lobe  supérieur. 

Les  résultats  des  autopsies  faites  par  Kühn  lors  de  l’é- 
pidémie de  la  prison  de  Moringer  vous  permettront  d’ap- 
précier la  fréquence  de  ces  complications;  dans  tous  les 
cas,  au  nombre  de  seize,  on  a constaté  la  tuméfaction  de 
la  rate,  la  néphrite  parenchymateuse,  le  gonflement 
notable  des  follicules  intestinaux;  on  a trouvé  dix  fois 
la  péricardite,  quatre  fois  la  méningite.  Cet  ensemble 
de  lésions  établit  une  incontestable  affinité  entre  cette 
pneumonie  et  les  maladies  infectieuses. 

\ 

La  durée  dépasse  souvent  les  maxima  de  la  pneumo- 
nie franche,  et  il  est  rare  que  la  défervescence  soit 
brusque;  elle  a lieu  par  lysis  dans  la  majorité  des  cas; 
mais  quel  que  soit  le  mode  de  la  défervescence,  la  réso- 
lution de  la  lésion  locale  est  toujours  longue. 

Parfois  cependant  les  allures  delà  maladie  sont  toutes 
différentes,  elle  éclaté  brusquement,  montre  dès  le  pre- 
mier jour  la  totalité  de  ses  symptômes  alarmants,  et  elle 
tue  au  quatrième,  et  môme  au  troisième  jour.  Fait  remar- 
quable, lorsque  la  mort  est  aussi  rapide,  on  peut  néan- 
moins trouver  à l’autopsie  des  ti’aces  d’hépatisation 
grise. 

La  gravité  de  la  maladie  est  très  grande  ; elle  est  mor- 
telle dans  plus  du  tiers  des  cas,  ce  qui  est  une  propor- 
tion énorme  eu  égard  à la  mortalité  de  la  pneumonie 
vulgaire. 


Lorsque  les  caractères  cliniques  de  celte  pneumonie 
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onl  été  bien  établis,  on  a voulu  trouver  dans  les  condi- 
tions étiologiques  la  raison  de  ces  dilTérences  symptoma- 
tiques et  pronostiques,  et  l’on  a avancé  que  la  pneumo- 
nie asthénique  primitive  a une  étiologie  spéciale,  par  quoi 
elle  s’écarte  tout  à fait  de  la  pneumonie  commune.  Cette 
assertion  repose  sur  une  erreur  que  je  n’ai  cessé  de  com- 
battre; l’erreur  consisteà  limiter àl’action  dufroid  toute 
l’étiologie  de  la  pneumonie  franche  ou  vulgaire.  Est-il 
encore  aujourd’hui  quelque  médecin  qui  admette  une 
opinion  aussi  étroite?  je  l’ignore;  mais  pour  moi,  il  y a 
longtemps  que  j’ai  montré  que,  même  dans  la  pneumonie 
afrigore,  le  refroidissement  n’est  qu’une  cause  occasion- 
nelle, et  qu’il  n’est  en  aucun  cas  une  cause  suffisante; 
celte  influence  n’est  efficace  que  si  elle  surprend  l’orga- 
nisme dans  un  état  opportun  de  réceptivité;  et  de  ces  deux 
conditions  la  dernière,  c’est-à-dire  la  prédisposition,  est 
bien  certainement  la  plus  puissante,  puisqu’à  elle  seule, 
en  l’absence  de  tout  refroidissement,  elle  peut  provoquer 
le  développement  de  la  maladie.  La  pneumonie  prise  au 
coin  du  feu  est  un  fait  de  notion  vulgaire. 

On  en  est  même  venu  à se  demander  s’il  convient  de 
réserver  une  place  quelconque  à l’action  du  froid  dans 
l’étiologie  de  la  pneumonie;  c’est  à mon  sens  une  exagé- 
ration manifeste,  mais  ce  qui  est  certain  en  tout  cas, 
c’est  que  les  autres  causes  sont  bien  autrement  puis- 
santes : l’alcoolisme;  la  fatigue  organique  de  toute  ori- 
gine, ce  que  j’ai  appelé  le  surmenage,  pardon  du  néolo- 
gisme; la  respiration  d’un  air  vicié  et  désoxygéné,  c’est- 
à-dire  l’encombrement;  le  séjour  dans  des  milieux  infec- 
tants comme  les  salles  de  dissection;  l’absorption  de 
miasmes  telluriques  nuisibles  comme  ceux  qui  s’exhalent 
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(le  certains  cimetières;  voilà  tout  autant  d’influences 
étiologiques  dont  l’efficacité  ne  peut  être  contestée.  Il  y 
a plus,  et  je  me  crois  autorisé  à avancer  que  la  pneumo- 
nie peut  être  l’expression  des  infections  les  plus  diverses 
de  l’organisme;  j’ai  déjà  rapporté  dans  la  dernière  édi- 
tion de  maPalhologieles  deux  observations  sur  lesquelles 
j’ai  basé  cette  vue  nouvelle;  il  ne  sera  pas  hors  de  pro- 
pos de  vous  les  rappeler.  L’un  de  ces  faits  a été  publié  par 
Brunner  en  1877,  j’ai  observé  l’autre  en  1879. 

Voici  le  cas  de  Brunner. 

Un  médecin  pratique  sous  sa  direction  une  trachéo- 
lomie  chez  un  phtisique  affecté  d’accidents  laryngés 
graves;  l’opération  fut  laborieuse,  elle  dura  une  heure 
et  comme  l’opérateur  était  extrêmement  myope,  il  dut 
pendant  tout  ce  temps  se  maintenir  très  près  du  champ 
opératoire.  Deux  heures  après,  il  est  pris  d’un  frisson 
qui  dure  vingt  minutes,  avec  toux  et  point  de  côté;  vingt 
heures  plus  tard,  second  frisson  plus  long  que  le  pre- 
mier; à dater  de  ce  moment,  température  toujours 
au-dessus  de  40”;  au  quatrième  jour,  hépatisation 
droite  qui  s’étend  peu  à-^eu  à la  totalité  du  poumon; 
mort  au  septième  jour.  L’autopsie  montre  à droite  une 
hépatisation  grise,  à gauche  une  hépatisation  rouge  dans 
le  lobe  inférieur.  L’air  vicié  du  malade,  aspiré  par  le 
médecin  pendant  toute  la  durée  de  l’opération,  a agi  à 
la  manière  d’un  poison  morbide,  et  provoqué  le  déve- 
loppement de  la  pneumonie; je  ne  vois  pas  d’autre  inter- 
prétation possible,  c’est  celle  aussi  qu’a  donnée  l’auteur 
de  la  relation. 

.le  n’avais. pas  connaissance  du  fait  de  Brunner,  lors- 
qii’en  1879  j’ai  eu  la  douleur  de  perdre  un  confrère 
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dans  les  circonstances  suivantes  ; pendant  plus  d’une 
semaine  il  avait  prodigué  les  soins  les  plus  assidus  à une 
lamille  dont  plusieurs  membres  étaient  alîectés  de  diph- 
tliérie;  à plusieurs  reprises,  il  avait  même  passé  la  nuit 
auprès  de  ces  malades  ; à la  fin  de  cette  semaine,  il  est 
pris  de  fièvre  avec  frissons  répétés  et  prostration  rapide. 
Après  cinq  jours  de  cet  état  mal  défini,  apparaît  une 
pneumonie  purement  lobaire  à marche  envahissante, 
l’hépatisation  est  massive,  en  bloc,  la  mort  a lieu  au  qua- 
trième jour.  Il  n’y  a jamais  eu  le  moindre  vestige  de 
bronchite,  ni  de  pneumonie  catarrhale  pouvant  donner 
l’idée  d’une  diplithérie  bronchique  d’emblée,  et  je  ne 
doute  pas  que  dans  ce  cas,  comme  dans  celui  deBrunner, 
la  pneumonie  fibrineuse  n’ait  été  la  conséquence  de  l’in- 
fection de  l’organisme  par  l’atmosphère  morbide.  J’ai 
rapproché  ce  fait  des  pneumonies  que  l’on  voit  éclater 
parfois,  sans  refroidissement  saisissable,  chez  les  indi- 
vidus qui  séjournent  dans  les  amphithéâtres  d’anatomie  ; 
plus  Lard,  recherchant  des  cas  analogues,  j’ai  rencontré 
celui  de  Brunner,  et  je  n’hésite  pas  à conclure  aujour- 
d’hui que  la  pneumonie  peut  être  provoquée  par  une 
infection  hétérologue  deVorganisme. 


Telle  est.  Messieurs,  l’étiologie  complexe  qui  doit  être 
substituée  à la  notion  étroite  du  refroidissement.  Les 
choses  étant  ainsi  rétablies  dans  leur  vérité,  peut-ou 
avancer  qu’il  existe  un  rapport  constant  entre  certaines 
catégories  étiologiques  et  la  forme  de  pneumonie  pro- 
duite? Peut-on  dire,  par- exemple,  que  l’action  du  froid 
produit  toujours  la  pneumonie  franche  vulgaire,  tandis 
que  les  autres  causes,  surmenage,  encombrement,  atmos- 
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phères  infeclanles,  produisent  toujours  la  pneumonie 
asthénique  primitive?  Non,  une  pareille  proposition  ne 
serait  point  exacte;  les  causes,  autres  que  le  refroidisse- 
ment, donnent  plus  souvent  lieu  à la  pneumonie  adyna- 
miquc,  voilà  tqut  ce  qu’on  peut  admettre,  mais  il  importe 
de  se  souvenir  d’un  fait  démontré  depuis  des  siècles  par 
l’observation  clinique,  à savoir  que  dans  les  organismes 
débilités  ou  altérés,  la  pneumonie  a frigore  prend  invaria- 
blement la  forme  adynamique  d’emblée.  Il  devrait  être 
inutile  de  rappeler  cette  vérité  fondamentale,  mais 
aujourd’hui  il  convient  de  ne  laisser  passer  aucune  occa- 
sion delà  metire  en  pleine  lumière  : l’état  de  l’individu, 
au  moment  où  il  est  frappé  de  sa  maladie,  en  détermine 
la  forme.  En  d’antres  termes,  le  malade  fait  sa  maladie 
selon  les  conditions  propres  de  son  organisme;  l’in- 
lluence  des  conditions  étiologiques  n’occupe  ici  que  la 
seconde  place. 

Il  n’est  donc  pas  vrai  de  dire  que  la  pneumonie  franche 
et  la  pneumonie  asthénique  primitive,  dite  infectieuse, 
ont  une  étiologie  spéciale,  et  les  partisans  de  la  dualité 
de  cette  maladie  ont  dû  chercher  ailleurs  le  critérium 
distinctif  qu’ils  demandaient  en  vain  à la  notion  des  cau- 
salités. 

C’est  alors  qu’ils  ont  fait  intervenir  le  caractère 
d’épidémicité; ils  ont  montré  par  des  observations  incon- 
testables que  la  pneumonie  asthénique  primitive  peut 
sévir  dans  le  même  temps  sur  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  d’individus,  qu’elle  diffère  en  cela  de  la  pneu- 
monie vulgaire,  et  qu’il  convient  par  suite,  pour  consacrer 
cette  différence  radicale,  de  la  dénommer  pneumonie 
épidémique.  Ce  caractère  est  intéressant, sans  nul  doute, 
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mais  il  ne  pouvait  suffire  pour  justifier  la  scission  de  la 
pneumonie  en  deux  espèces  distinctes.  Si  plusieurs  indi- 
vidus sont  soumis  dans  le  même  temps  et  dans  le  même 
lieu  à l’action  d’une  cause  morbigène,  il  est  tout  simple 
qu’ils  en  subissent  simultanément  l’inlluence,  et  qu’ils 
présentent  au  même  moment  les  effets  particuliers  de 
la  cause  commune  qui  les  atteint;  ce  caractère  d’épidémi- 
cité localisée  quant  au  temps  et  quant  cà  l’espace,  a pu 
être  constaté  pour  la  pneumonie  a frigore  aussi  bien  que 
pour  l’autre,  et  par  suite  ce  n’est  pas  encore  là  une  justi- 
fication suffisante  de  la  dualité  que  l’on  veut  établir. 

Mais  bientôt  on  abandonna  la  notion  d’épidémie  locale 
provoquée  par  l’action  d’une  cause  commune  pour  la 
notion  de  transmission  directe  du  malade  à l’individu 
sain;  et  en  présence  des  relations  de  Ilardwicbe,  de 
Müller,  de  Jelley  et  d’autres  encore,  on  attribua  à la 
pneumonie  asthénique  primitive  la  propriété  de  transt 
missibilité;  cette  pneumonie  devint  en  conséquence  une 
pneumonie  contagieuse  ou  infectieuse,  et  lorsque  les 
recherches  de  Kühn  eurent  établi  que  la  maladie  peu- 
être  expérimentalement  reproduite  chez  l’animal  par 
rinoculation  du  microbe  qui  la  caractérise,  alors  pour 
le  coup  la  doctrine  de  la  dualité  sembla  triomphante,  et 
la  pneumonie  infectieuse,  pourvue  d’un  microbe  jugé 
spécial,  pourvue  de  la  transmissibilité  à l’homme  et  de  la 
transmissibilité  expérimentale,  fut  opposée  comme  espèce 
morbide  complètement  distincte  à la  pneumonie  franche, 
qui  manque,  disait-on,  de  ces  propriétés  caractéris- 
tiques. 

Certes,  s’il  en  était  réellement  ainsi,  la  conclusion  serait 
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inattaquable,  et  il  faudrait  bien  reconnaître  que  dans  le 
genre  pneumonie,  il  y a deux  espèces  morbides  qui  n’ont 
en  commun  que  l’inflammation  plus  ou  moins  étendue 
du  tissu  pulmonaire.  Mais  l’apparent  triomphe  de  celte 
dualité  ne  fut  pas  de  longue  durée,  car  l’observation  en 
se  multipliant  a effacé  l’un  après  l’autre  tous  ces  pré- 
tendus caractères  dilîérentiels. 

De  nombreuses  recherches,  entre  lesquelles  celles  de 
Friedlander  sont,  je  pense,  les  premières  en  date,  ont 
établi  que  la  pneumonie  vulgaire  a aussi  son  microbe,  et 
que  ce  microbe  est  le  même  que  dans  la  pneumonie  dite 
infectieuse.  Nous  avons  pu  le  constater  de  la  manière  la 
plus  positive  à l’occasion  du  malade  qui  a été  le  sujet  de 
ces  leçons.  M.  Netter,  qui  a bien  voulu  procéder  à l’étude 
des  crachats,  y trouve  les  microbes  de  Friedlander  en 
quantité  modérée  ; « La  forme  la  plus  abondante,  dit-il 
dans  sa  note,  est  celle  dans  laquelle  deux  grains  ovoïdes 
placés  bout  à bout  sont  entourés  d’une  capsule  commune 
transparente.  Mais  on  trouve  aussi  des  capsules  conte- 
nant trois  ou  quatre  de  ces  coccus  à la  file.  D’autres 
sont  isolés.  Il  en  est  enfin  qui  sont  dépourvus  de  capsule.  » 
Or,  en  même  temps  que  ce  malade,  nous  avions  au 
n°  8 de  la  même  salle  un  jeune  homme  robuste  présen- 
tant le  type  le  plus  parfait  de  la  pneumonie  franche  ; il  a 
fait  sa  défervescence  du  cinquième  au  sixième  jour; 
malgré  sa  précocité,  cette  défervescence  a ete  définitive, 
et  rapidement  suivie  d’une  résolution  locale  complète. 
Ce  jeune  homme  était  employé  chez  un  marchand  de  n ins, 

et  la  seule  cause  saisissable  de  sa  pneumonie  était  un 

# 

refroidissement  contracté  dans  le  travail  de  la  cave. 
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C’élaitdoncà  tous  égards,  je  le  répète,  un  type  modèle  de 
la  pneumonie  franche  a frigore.  — Eh  bien!  dans  les 
crachats  de  ce  malade,  M.  Netter  a trouvé  exactement 
les  mêmes  microbes  que  chez  le  précédent;  voici  le  texte 
même  de  sa  note:  « Pneumonie  franche  au  deuxième 
jour.  On  trouve  absolument  les  mêmes  éléments  que  chez 
le  n“  56  ; ils  sont  seulement  plus  abondants.  La  forme  de 
grains  ovoïdes  doubles  encapsulés  est  l-oujours  la  plus 
commune.  Les  grains  uniques  encapsulés  sont  abon- 
dants. » 

Yoilcà  pour  l’existence  et  pour  l’identité  des  microbes. 
D’un  autre  côté,  des  expériences  déjà  nombreuses  ont 
prouvé  que  la  pneumonie  vulgaire  est  inooulable,  comme 
l’autre,  après  culture  du  microbe,  si  bien  que,  ainsi  que 
je  vous  l’avançais  tout  à l’heure,  toutes  les  différences 
prématurément  invoquées  à l’appui  de  la  dualité  tombent 
les  unes  après  les  autres. 

Par  une  heureuse  coïncidence,  un  important  travail, 
issu  du  laboratoire  de  mon  éminent  collègue  et  ami 
Cornil,  a été  présenté,  il  y a peu  de  jours,  à la  Société  de 
biologie,  parle  docteur  Afanassiew  de  Saint-Pétersbourg, 
et  ce  travail  établit  de  la  façon  la  plus  péremptoire  la 
présence  des  micrococcus  dans  toutes  les  pneumonies 
croupales,  la  pluralité  des  formes  du  microbe,  et  les  pro- 
priétés pathogéniques  révélées  par  l’inoculation.  Au 
surplus,  le  sujet  vaut  la  peine  que  je  vous  présente  les 
principales  conclusions  de  l’auteur  : 

» 1°  Dans  la  production  de  la  pneumonie  croupeuse 
les  micrococci  jouent  toujours  un  rôle  actif; 

» 5“  En  considérant  que  les  expérimentateurs,  agissant 
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avec  plusieurs  micrococci,  ont  pu  produire  la  pneumo- 
nie chez  les  animaux,  en  admettant  l’existence  de  rnicro- 
cocci  probablement  différents  observés  sur  les  coupes, 
et  enfin  en  tenant  compte  de  ladiflérence  de  la  coloration 
des  microbes  pneumoniques  de  l’homme  et  des  animaux, 
nous  pensons  que  la  pneumonie  résulte  probablement 
de  l’action  de  plusieurs  microbes;  en  tout  cas,  ces 
micrococci  sont  très  voisins  par  leur  forme  et  leur  gran- 
deur; 

« 3“  Les  propriétéspathogéniques  dumicrococcusde  la 
pneumonie  croupeuse  ne  sont  pas  très  grandes,  vu  que 
les  animaux  inoculés  peuvent  quelquefois  offrir  une 
résistance  très  forte,  et  même  souvent  sortir  vainqueurs 
de  cette  lutte  pour  l’existence; 

» 4“  Le  micrococcus  atteint  son  maximum  d’action  si 
on  l’introduit  directement  dans  le  poumon.  Cependant, 
si  le  poumon  est  sain,  il  oppose  une  forte  résistance  à 
la  prolifération  du  micrococcus; 

» 5 Tout  cela  rend  très  possible  l’hypothèse  d’après 
laquelle  les  différentes  causes  nocives,  qui  affaiblissent 
l’organisme,  comme  le  refroidissement,  sont  des  circons- 
tances adjuvantes  du  développement  du  micrococcus  de 
la  pneumonie,  et  par  conséquent,  de  la  pneumonie  crou- 
peuse. » 

Je  ne  serais  pas  complet  si  je  n’avais  soin  de  vous 
donner  connaissance  des  réflexions  dont  le  professeur 
Cornil  a fait  suivre  cette  intéressante  communication. 

« Ces  conclusions,  a-t-il  dit,  me  paraissent  très  sages. 
11  est  en  effet  incontestable  que  l’on  trouve  chez  tous  les 
pneumoniques  les  différents  microbesdésignéspar  M.Afa- 
nassiew.  Après  les  expériences  de  cet  observateur,  on  ne 
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peut  pas  davantage  nier  rinlluence  de  ces  microbes 
dans  la  genèse  de  la  pneumonie.  Mais  ces  microbes  ne 
constituentpas  àeux  seuls  toute  l’étiologie  de  la  maladie. 

« Pour  le  développement  delà  pneumonie  comme  pour 
celui  de  toutes  les  autres  maladies  microbiennes,  deux 
éléments  sont  nécessaires  : le  microbe  d’une  part,  un 
terrain  favorable  à sa  pullulation  d’autre  part;  et  pour 
que  le  microbe  de  la  pneumonie  se  développe,  il  faut 
qu’il  rencontre  un  organisme  débilité  par  des  causes 
diverses  : l’exposition  au  froid,  l’alcoolisme,  la  séni- 
lité, etc. 

« M.  Afanassiew  a eu  raison  de  ne  négliger  aucun  de 
ces  deux  facteurs. 

« Je  ferai  en  outre  remarquer  que  l’on  trouve  le  micro- 
coque de  la  pneumonie  toutes  les  fois  que  dans  le  cours 
d’une  maladie  grave,  fièvre  éruptive,  fièvre  typhoïde,  les 
poumons  deviennent  le  siège  d’hépatisation  (1).  » 

Tel  est  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  ce 
sujet;  songez  à cet  ensemble  de  faits,  songez  aux  résul- 
tats de  l’étude  des  crachats  chez  nos  deux  malades,  et 
vous  verrez,  comme  moi,  que  la  dualité  de  la  pneumonie 
est  une  erreur  due  à une  conclusion  trop  hâtive,  et  que 
le  microbe  inoculable  étant  aujourd’hui  la  preuve  du 
caractère  infectueux,  il  n’y  a pas  de  raison  valable  pour 
attribuer  ce  caractère  à une  certaine  pneumonie,  et  pour 
le  refuser  à une  certaine  autre.  En  fait,  toutes  les  pneu- 
monies à hépatisation  sont  égales  devant  le  microbe,  la 
pneumonie  estime,  c’est  une  maladie  microbienne,  telle 


( 1)  Société  (le  biologie,  31  mai  1884.  — Tribune  médicale,  8 juin. 
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est  l’incontestable  proposition  qu’impose  cette  longue 
série  de  recherches. 

Vous  croyez  peut  être  que  cette  conclusion  est  un 
nouveau  triomphe  pour  la  pathologie  et  la  patliogénie 
microbiennes  : détrompez-vous,  Messieurs,  c’est  un 
écueil,  et  un  de  ces  écueils  sur  lesquels  les  théories  les 
mieux  assises,  en  apparence,  peuvent  faire  naufrage. 
Jamais  le  rôle  prépondérant  de  l’organisme  n’a  été  plus 
clairement  démontré,  jamais  le  rôle  infime  du  microbe, 
si  tant  est  qu’il  en  ait  un, n’a  été  plus  nettement  établi . Quoi 
qu’il  en  soit  de  l’importance  du  microbe  dans  les  autres 
maladies  microbiennes,  elle  tombe  jusqu’à  la  nullité  dans 
la  pneumonie.  Quoi  ’de  plus  dissemblable,  au  point  de 
vue  médical,  que  la  pneumonie  dite  franche,  et  la  pneu- 
monie dite  asthénique  primitive  ou  infectieuse?  et  pour- 
tant, c’est  dans  tous  les  cas,  le  même  microbe.  Ce  n’esl 
donc  pas  lui  qui  opère,  il  est  un  élément  banal  et  non 
pas  un  élément  spécifique,  c’est-à-dire  un  simple  élément 
de  présence,  sans  influence  aucune  sur  les  caractères, 
la  marche  et  l’issue  de  la  maladie. 

Pouvez-vous  imaginer  deux  malades  plus  différents 
entre  eux  que  les  deux  pneumoniques  dont  je  vous  ai 
parlé?  C’est  impossible;  et  pourtant  ils  ont  le  même 
microbe  et  en  abondance  sensiblement  égale.  Quel  est 
donc  le  véritable  créateur  de  la  situation  morbide,  quel 
est  l’auteur  de  la  forme  pathologique?  C’est  le  malade 
qui  fait  sa  pneumonie  comme  il  peut,  sans  que  ce 
microbe  indifférent,  présent  et  identique  dans  les  cir- 
constances les  plus  opposées,  puisse  revendiquer  le 
moindre  rôle  effectif. 
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La  constance  et  Tuniformité  du  microbe  clans  tontes 
les  pneumonies  fibrineuses  constituent  a mon  sens  un 
véritable  échec  pour  la  théorie  microbienne  ; ici,  comme 
dans  maint  autre  cas,  la  présence  a été  indûment 
élevée  au  rang  de  cause,  et  je  ne  saurais  trouver  un 
argument  plus  décisif  en  faveur  du  principe  médical  que 
je  n’ai  cessé  de  défendre  en  toute  occasion,  et  ici  même 
dans  ma  leçon  d’ouverture  : qu’il  s’agisse  d’affection 
microbienne  ou  de  tout  autre,  peu  importe,  la  maladie 
est  le  résultat  de  deux  éléments  également  nécessaires, 
savoir  l’influence  de  la  cause  morbigène,  quelle  qu  elle 
soit,  et  le  consentement  de  l’organisme  à se  laisser 
impressionner  par  elle.  En  face  des  découvertes  con- 
temporaines, la  spontanéité  morbide  reste  donc  debout 
avec  son  entière  puissance.  Quant  à la  forme  et  à l’évo- 
lution de  la  maladie,  elles  sont  l’œuvre  exclusive  du 
malade.  Ces  vérités  n’ont  plus  besoin  de  démonstration, 
mais  s’il  en  fallait  une,  l’identité  microbienne  de  toutes 
les  pneumonies  nous  la  fournirait  complète  et  éclatante, 
au  delà  de  toute  prévision. 


VINGT-SEPTIÈME  LEÇON 


SUR  UIV  CAS  D'EADOCARUITE  IIVEECTIEESE 

(10  MAI  1884) 


Exposé  clinique  d’un  malade.  — Incertitudes  et  difficultés  du  diagnostic 
au  début.  — Apparition  des  signes  physiques  d’une  endocardite  diffuse. 
— Diagnostic  d’une  endocardite  infectieuse.  — Raisons  de  ce  juge- 
ment. — Évolution  et  issue  de  la  maladie. 

De  la  valeur  des  embolies  comme  signe  d’endocardite  infectieuse.  — 
Inexactitude  de  la  dénomination  endocardite  ulcéreuse. 

Des  microorganismes  dans  l’endocardite  infectieuse.  — Raison  des  pro- 
priétés infectantes  des  produits  formés  dans  l’endocarde.  — De  la 
pathogénie  microbienne  de  cette  maladie.  — Examen  des  argu- 
ments. — Insuffisance  de  la  théorie.  — Influence  prépondérante  des 
conditions  de  l’organisme. 


Messieurs, 

Je  vous  entretiendrai  aujourd’hui  du  malade  qui  a 
été  couché  pendant  neuf  jours  au  n®  37  de  la  salle 
Jenner,  et  qui  a succombé  hier  matin  9 mai.  Les 
incertitudes  du  diagnostic  au  début  sont  un  des  côtés 
les  plus  utiles  de  ce  fait  remarquable  à beaucoup 
d’égards,  et  pour  que  vous  puissiez  en  tirer  tout  le  profit 
qu’elles  comportent,  il  est  essentiel  que  vous  soyez 
complètement  renseignés  sur  les  incidents  qui  ont  pré- 
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cédé  l’entrée  à l’hcpilal,  laquelle  a eu  lieu  le  30  avril. 

Agé  de  dix-neuf  ans,  de  constitution  robuste,  ce  jeune 
homme  employé  chez  un  marchand  de  vin  ne  présentait 
d’autre  antécédent  morbide  qu’une  attaque  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  dont  il  avait  été  atteint  un  an  au- 
paravant, et  dont  il  avait  bien  guéri  après  un  séjour  de 
dix-neuf  jours  à l’hôpital.  Sa  santé  est  restée  parfaite 
jusqu’au  commencement  d’avril;  à ce  moment  il  a 
éprouvé  de  grandes  fatigues  physiques  et  morales;  tout 
en  continuant  son  travail,  il  a passé  plusieurs  nuits  con- 
sécutives auprès  de  son  beau-père  malade,  et  lorsque  ce 
dernier  a succombé,  vers  le  20  avril,  il  était  littéralement 
épuisé,  à bout  de  forces,  si  bien  qu’il  a éprouvé  une 
syncope  d’assez  longue  durée  le  jour  de  l’enterrement. 
La  nuit  suivante  il  a été  pris  de  vomissements  répétés, 
et  d’une  diarrhée  qui  a persisté  après  la  cessation  des 
vomissements,  et  qui  se  traduisait  chaque  jour  par 
quatre  à cinq  selles  liquides  et  abondantes.  Ces  nouveaux 
symptômes,  comme  bien  vous  le  pensez,  ne  pouvaient 
qu’ajouter  à l’affaiblissement  du  malade;  il  cesse  alors 
son  travail,  prend  le  lit,  et  constatant  après  trois  jours  de 
repos  complet  que  son  état  ne  s’améliore  pas,  il  se  décide 
à entrer  à l’hôpital. 

Au  moment  de  l’entrée  les  vomissements  n’exislent 
plus,  mais  la  diarrhée  persiste  avec  les  mêmes  caractères; 
il  y a de  la  céphalalgie,  l’abattement  et  la  prostration  sont 
notables,  la  température  du  soir  est  de  40“, 2,  celle  du 
lendemain  matin  est  de  39“.  En  cette  situation,  et  tenant 
compte  des  circonstances  antécédentes,  notre  chef  de 
clinique,  M.  Brissaud  porte  naturellement  le  diagnostic 
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de  fièvre  typhoïde  vers  la  fin  du  premier  septénaire.  Ce 
jugement  était  d’autant  plus  rationnel  rjue  l’urine  ren- 
fermait, avec  de  l’indican  en  abondance,  une  petite  pro- 
portion d’albumine,  et  que  l’examen  organique  ne 
révélait  aucune  anomalie,  à l’exception  d’un  léger  pro- 
longement du  premier  bruit  à la  pointe  du  cœur;  or  ce 
phénomène  pouvait  être  légitimement  imputé  à l’attaque 
de  rhumatisme  articulaire  de  l’année  précédente. 

Les  choses  restent  en  l’état  pendant  un  jour  et  demi, 
la  température  vespérale  du  i"  mai  étant  de  40°;  mais 
lorsque  je  vois  le  malade  pour  la  première  fois,  le  2 mai 
au  matin,  je  trouve  que  la  douleur  de  tête  a disparu, 
que  la  diarrhée  a notablement  diminué,  et  que  la  tem- 
pérature est  presque  normale  à 37°, 8.  Je  rejette  pour  ces 
motifs  le  diagnostic  fièvre  typhoïde,  et  j’incline  à ad- 
mettre un  catarrhe  gastro-intestinal  fébrile  dû  à l’in- 
lluence  combinée  du  refroidissement  et  d’une  fatigue 
organique  excessive,  car  je  ne  trouve,  moi  non  plus, 
aucune  localisation,  sauf  la  légère  anomalie  cardiaque, 
qui  reste  telle  qu’au  premier  jour. 

Toutefois,  je  conserve  une  certaine  défiance,  car  le 
soir  de  ce  même  jour  la  température  est  remontée  à 
39°, 2,  et,  le  lendemain  matin  3 mai,  elle  est  de  38°, 6 sans 
que  d’ailleurs  le  malade  accuse  ou  présente  aucun  symp- 
tôme nouveau. 

Le  soir  de  ce  jour,  le  thermomètre  arrive  de  nouveau 
presque  à 40°,  il  marque  39°, 9,  et  le  jeune  homme 
éprouve  pour  la  première  fois  une  douleur  vive  dans 
l’épaule  droite;  cette  douleur  augmente  durant  la  nuit, 
elle  empêche  tout  sommeil,  elle  immobilise  le  bras. 
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et  lorsque,  le  malin  suivant,  je  constate  ces  faits  nouveaux 
et  une  température  de  39“,2,  je  renonce  bien  vite  à mon 
propre  diagnostic,  et  je  conclus  que  le  malade  commence 
une  nouvelle  attaque  de  rhumatisme  articulaire,  dont  les. 
prodromes  ont  été  exceptionnellement  longs  et  désor- 
donnés, par  suite  des  mauvaises  conditions  de  l’orga- 
nisme. Plus  rigoureusement  encore,  s’il  est  possible,  que 
les  jours  précédents,  j’examine  le  cœur,  et  je  ne  constate 
que  le  même  prolongement  du  premier  bruit,  sans 
aucun  changement. 

La  journée,  celle  du  lendemain  se  passent  sans  nou- 
velle manifestation  articulaire,  la  douleur  de  l’épaule 
persiste,  il  n’y  a pas  de  modification  cardiaque,  et  la 
température  va  sans  cesse  s’abaissant;  de  39°,2,  le  4 au 
matin,  elle  tombe  le  soir  à 38®, 4;  le  matin  suivant,  il  n’y 
a que  37“, 8,  le  soir  37“,4,  et  le  6 mai  au  malin  37“,6; 
c’est  donc  une  défervescence  brusque  aussi  nette,  aussi 
parfaite  qu’on  peut  le  souhaiter,  et  comme  la  scapulalgie 
a diminué,  comme  aucun  symptôme  nouveau  n’est  ap- 
paru, nous  pouvons  penser  à bon  droit  que  l’attaque  de 
rhumatisme  va  rester  à l’état  d’ébauche,  et  que  cette 
défervescence,  si  légitime  quant  aux  caractères  ther- 
miques et  quant  à l’euphorie  du  malade,  est  le  signal  de 
la  convalescence.  Conclusion  rationnelle  s’il  en  fût,  mais 
qui  devait  être  cruellement  démentie.  Que  cela  soit  pour 
vous.  Messieurs,  une  leçon  salutaire  pour  tout  le  cours 
de  votre  pratique. 

Le  soir  même  de  ce  jour,  G mai,  paf  une  mutation 
impossible  à prévoir,  la  température  remonte  à 40», 5,  et 
le  7 au  malin,  je  trouve  le  malade  anxieux,  agité,  avec 
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une  fièvre  de  40”, 1.  Que  penser  de  ce  retour  offensif? 
quelle  filiation  doit  suivre  le  jugement  clinique?  L’apy- 
rexie  manifestée  à deux  reprises  différentes,  et  la  seconde 
Ibis  avec  les  caractères  indéniables  d’une  défervescence 
complète,  justifie  plus  que  jamais  l’exclusion  de  la  fièvre 

Fig.  IV.  — EiNDOCARDITE  infectieuse. 


typhoïde.  — Les  articulations  sont  hors  de  cause,  et 
l’épaule  même  est  à peine  douloureuse.  Donc  l’hyper- 
thermie  subite  est  liée  à une  inflammation  viscérale.  Où 
faut-il  la  chercher  tout  d’abord?  Évidemment  dans  le 
cœur,  puisque  le  malade  est  un  rhumatisant,  et  que  la 
veille  encore  il  souffrait  d’une  douleur  articulaire  dans 
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l’épaule;  en  une  telle  occurrence  c’eût  été  une  faute  que 
de  diriger  ailleurs  les  premières  investigations. 

Je  procède  donc,  comme  tous  les  jours  précédents,  et 
sans  me  laisser  détourner  par  les  résultats  nuis  de  mes 
examens  successifs,  à l’exploration  du  cœur,  et  au  lieu 
de  ce  léger  prolongement  du  premier  bruit  de  la  pointe 
que  j’avais  constaté  la  veille  encore,  je  trouve  dans  le 
même  point  un  souffle  systolique  fort,  rude,  étendu,  se 
propageant  déjà  vers  l’àisselle,  un  vrai  souffle  type  d’une 
insuffisance  mitrale;  j’entends  en  outre  un  léger  souffle 
également  systolique  au  foyer  de  l’orifice  aortique,  et  un 
frottement  circonscrit  à la  région  moyenne  du  cœur. 
Ainsi  donc  : endocardite  mitrale  pleinement  constituée, 
endocardite  aortique  en  voie  de  développement , péri- 
cardite sèche  limitée,  voilà  les  altérations  produites 
depuis  la  dernière  auscultation,  c’est-à-dire  depuis  vingt- 
quatre  heures;  et  comme  l’examen  des  poumons  et  des 
autres  organes  ne  révèle  aucune  anomalie,  il  est  clair 
que  l’hyperlhermie  et  le  changement  survenu  dans  l’état 
du  malade  n’ont  pas  d’autre  suhstralum  organique  que 
cette  inflammation  diffuse  de  la  membrane  interne  du 
cœur. 

L’altération  mitrale  provoquée  par  le  rhumatisme  de 
l’an  dernier,  altération  éteinte  qui  se  traduisait  par  le 
prolongement  du  premier  bruit,  s’est  soudainement  ral- 
lumée, et  a pris  les  caractères  d’une  lésion  aiguë  capable 
d’empêcher  l’occlusion  des  valvules;  et  le  processus 
inflammatoire,  présentant  d’emblée  sa  plus  grande  inten- 
sité sur  la  partie  de  l’endocarde  qui  n’était  plus  tout  à 
fait  intacte,  en  a franchi  les  limites  en  raison  de  sa  vio- 
lence, et  témoigne  par  des  signes  non  douteux  qu’il  inlé- 
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l’esse  égalemenl  l’orifice  aortique.  Le  péricarde  lui-même 
est  louché,  mais  pour  le  moment,  et  si  elle  reste  en  l’état, 
cette  complication,  fort  ordinaire  en  pareille  circon- 
stance, peut  être  laissée  au  second  plan. 

Le  diagnostic  endocardite  aiguë  n’était  donc  pas  dou- 
teux, mais  en  ces  termes  il  n’était  pas  complet;  et  pour 
des  raisons  dont  je  diffère  momentanément  l’exposé,  afin 
de  ne  pas  interrompre  l’histoire  du  malade,  j’ai  formulé 
sur  l’heure,  aussitôt  après  mon  examen,  le  diagnostic 
endocardite  infectieuse. 

Le  soir  du  7 mai,  la  température  a bai.'îsé,  elle  est  de 
39",  l’anxiété  du  malade  est  accrue.  Au  matin  du  8 mai 
le  thermomètre  marque  38®, 5!,  à midi  38®, 6,  à quatre 
heures  39®, 2,  à sept  heures  du  soir  40®, “2.  11  y a une 
grande  agitation,  la  céphalalgie  a reparu  très  intense, 
et  le  patient  se  plaint  en  outre  de  douleurs  cervicales 
musculaires  siégeant  surtout  dans  les  trapèzes.  Les 
souffles  cardiaques  ont  encore  augmenté  de  force  et  de 
rudesse,  surtout  à la  pointe;  en  outre,  en  auscultant 
l’aorte  en  arrière  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  je 
perçois  un  souffle  systolique  extrêmement  fort,  qui  con- 
serve la  même  intensité  quoiqu’on  s’éloigne  du  cœur,  à 
ce  point  qu’au  niveau  de  la  bifurcation  de  l’aorte  et  sur 
le  trajet  des  iliaques,  il  est  tout  aussi  fort,  tout  aussi 
rude  que  dans  les  parties  supérieures  du  vaisseau.  Après 
avoir  bien  constaté  ce  phénomène,  que  j’ai  fait  contrôler 
par  MM.  Brissaud,  Faisans  et  Netter,  je  rejette  l’idée  d une 
simple  propagation,  et  j’admets  une  aortite  totale  asso- 
ciée à l’endocardite.  Le  même  matin  du  8 mai,  j’entends 


^■65 


sua  UN  CAS  D’ENDOCARDITE  INFECTIEUSE. 

pour  la  première  lois  quelcjues  frottements  à la  plèvre 
gauche.  — L’urine  contient  toujours  un  peu  d’albumine, 
il  n’y  a plus  d’indican. 

Le  soir  de  ce  jour,  à six  heures  et  à dix  heures,  le  ma- 
lade est  pris  soudainement  d’un  accès  syncopal  de 
courte  durée,  caractérisé  par  la  pâleur  de  la  face,  la  sup- 
pression du  pouls,  des  battements  du  cœur  et  de  la  res- 
piration. M.  Brissaud,  qui  a vu  l’un  de  ces  accès,  a con- 
staté que  l’auscultation  des  poumons,  pratiquée  aussitôt 
après  le  rétablissement  des  fonctions  cardio-pulmo- 
naires, ne  faisait  entendre  aucun  bruit  anormal,  et  no- 
tamment aucun  signe  d’œdème. 

Le  lendemain  matin,  9 mai, la  température  est  de  39%6, 
tous  les  souffles  se  sont  encore  accentués,  et  toute  ré- 
serve faite  delà  possibilité  d’une  propagation  exception- 
nelle en  raison  même  de  l’intensité  des  bruits,  je  trouve 
deux  autres  foyers  de  souffle  systolique  rude  à l’orifice 
tricuspide  et  à l’orifice  pulmonaire,  dénotant  la  partici- 
pation des  deux  orifices  du  cœur  droit  au  processus 
d’endocardite.  Ce  qui  est  bien  positif,  c’est  que,  par  ces 
accentuations  et  ces  additions  successives,  la  région  pré- 
cordiale, dans  sa  totalité  et  bien  au  delà  de  ses  limites, 
n’est  plus  qu’un  vaste  foyer  de  souffle  râpeux,  sur  lequel 
se  détachent  avec  une  netteté  particulière  les  maxima  de 
l’orifice  mitral  et  de  l’orifice  aortique. 

L’issue  fatale  était  évidemment  prochaine;  et  en  effet, 
peu  de  moments  après  la  visite,  le  malade  a été  pris  d’un 
accès  tout  semblable  à ceux  de  la  veille,  mais  il  n’en  est 
pas  revenu. 

.levons  dois  compte  maintenant  des  raisons  qui  m’ont 
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fait  porter  le  diagnostic  endocardite  infectieuse,  dès  le 
7 mai  au  matin,  c’est-à-dire  dès  que  j’ai  pu  constater  l’exi- 
stence d’une  endocardite.  Ce  diagnostic  je  l’ai  formulé 
alors  sans  réserve,  car,  du  moment  que  ce  malade  pré- 
sentait une  endocardite,  il  était  certain  pour  moi  qu’il 
s’agissait  d’une  endocardite  infectieuse,  et  cela  pour 
quatre  raisons  majeures  que  voici. 

En  premier  lieu  je  vous  signalerai  l’état  général  du 
malade.  Pendant  tout  le  temps  qui  a précédé  l’apparition 
des  souffles  cardiaques,  cet  état  est  resté  mauvais,  il  y 
avait  de  la  prostration,  de  l’anxiété,  et  cela  même  les 
jours  où  la  fièvre  était  nulle;  il  n’y  avait  aucun  rapport 
satisfaisant  entre  l’état  organique  et  l’habitus  extérieur 
du  patient;  son  aspect,  son  agitation  imposaient  quand 
même  l’idée  d’une  maladie  infectieuse;  or  la  fièvre 
typhoïde,  vous  le  savez,  était  hors  de  cause,  c’était  donc 
une  infection  encore  latente  qui  pouvait  seule  justifier 
un  pareil  état  général  chez  un  homme  jeune  et  robuste; 
par  suite,  lorsque  la  localisation  organique  apparut  enfin 
sous  forme  d’endocardite.  U ne  m’était  pas  possible  de 
douter  un  instant  de  la  nature  maligne  ou  infectieuse  de 
cette  maladie.  Jamais  l’endocardite  simple  à son  début, 
et  a fortiori  avant  son  développement  saisissable,  ne 
porte  une  atteinte  aussi  profonde  à l’ensemble  de  l’or- 
ganisme. 

En  second  lieu  je  vous  signale  la  température.  En 
raison  des  particularités  du  cas,  ce  critérium  avait  ici 
une  valeur  absolue,  et  voici  pourquoi.  Plusieurs  fois  la 
température  avait  atteint  40“,  le  jour  ou  1 endocardite 
devient  appréciable,  elle  dépasse  ce  chiffre;  d’autre  part 
cette  température  est  bien  exclusivement  liée  a l’inbam- 


467 


SUR  UN  CAS  D’ENDOCARDITE  INFECTIEUSE. 

mation  de  l’endocarde,  car  il  n’y  a pas  d’autre  travail 
organique  saisissable;  eli  bien!  une  endocardite  qui, 
par  elle  même  et  par  elle  seule,  provoque  une  fièvre  de 
40  degrés  et  au  delà,  est  certainement  une  endocardite 
infectieuse.  Ce  principe  est  absolu,  je  vous  exhorte  à ne 
jamais  l’oublier.  — Lorsque  l’endocardite  coïncide  avec 
des  arthrites  multiples  et  intenses,  ainsi  qu’il  arrive  au 
cours  du  rhumatisme  polyarticulaire  aigu,  l’élévation 
insolite  de  la  température  n’a  plus  la  même  valeur  vous 
le  pensez  bien  ; mais,  je  le  répète,  lorsque  l’endocardite 
est  seule,  mon  principe  est  formel,  et  ma  conclusion 
certaine.  Elle  reste  telle,  même  pour  ces  cas  exception- 
nels que  j’ai  signalés  le  premier,  dans  lesquels  l’endo- 
cardite précède  de  quelques  jours  les  manifestations 
articulaires  du  rhumatisme  ; j’ai  déjà  observé  un  boa 
nombre  de  faits  de  ce  genre,  et  pendant  la  phase  où 
l’endocardite  est  isolée  je  n’ai  jamais  constaté  une  tem- 
pérature supérieure  à 39°. 

En  troisième  lieu,  la  rapidité  formidable  du  dévelop- 
pement de  l’endocardite  devait  éveiller  par  elle-même 
l’idée  d’une  infectieuse.  En  moins  de  vingt-quatre  heures, 
le  processus  inflammatoire  atteint  la  valvule  mitrale  au 
point  d’en  empêcher  complètement  l’occlusion  ; il  gagne 
1 01  ifîce  aoi  tique,  et  touche  le  péricarde  j une  explosion 
aussi  violente,  une  extension  aussi  rapide  sont  étran- 
gères à l’endocardite  simple,  elles  n’appartiennent  qu’aux 
endocardites  de  mauvaise  nature. 


En  quatrième  lieu  enfin,  je  dois  signaler  la  présence 
de  microorganismes  dans  le  sang  de  notre  malade;  dès 
que  j’ai  formulé  le  diagnostic  endocardite  infectieuse, 
c’est-à-dire  dès  le  7 mai,  M.  Netter  a procédé  à l’examen 
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du  sang  avec  sa  compétence  bien  connue,  et  il  a con- 
staté ; 1°  une  augmentation  notable  des  globules  blancs; 
2“  des  organismes  en  abondance  présentant  trois  formes 
différentes,  savoir  des  micrococcus  sphériques  isolés, 
mobiles,  assez  nombreux;  — des  bâtonnets  allongés  et 
immobiles;  — des  bâtonnets  plus  courts  et  plus  gros, 
présentant  une  mobilité  positive. 

Ce  fait  est  d’une  grande  importance,  j’y  reviendrai 
bientôt;  et  si  je  l’ai  placé  au  dernier  rang  de  mon  énu- 
mération, c’est  parce  que  le  diagnostic  doit  être  fait 
sans  le  secours  de  cet  élément,  c’est  aussi  parce  que  je 
ne  lui  accorde  pas  la  valeur  pathognomonique  que  bon 
nombre  d’auteurs  lui  ont  attribuée.  En  raison  du  grand 
nombre  de  cas  dans  lesquels  on  a constaté  la  présence 
de  ce  microorganisme  dans  le  sang  des  malades  affectés 
d’endocardite  infectieuse  il  est  bien  probable  que  cette 
présence  est  un  fait  constant  dans  cette  maladie,  mais 
enfin  ce  n’est  point  encore  là  une  affirmation  complè- 
tement démontrée;  et  d’un  autre  côté,  il  n’est  pas  en- 
core suffisamment  prouvé  que  ces  éléments  manquent 
constamment  dans  les  autres  formes  de  1 endocaidite. 
Or  CCS  deux  notions  doivent  être  definitivement  acquises 
avant  qu’on  soit  autorisé  à considérer  ces  miciooiga- 
nismes  comme  un  signe  certain  et  suffisant  d endocar- 
dite infectieuse. 

Je  dois  maintenant  appeler  toute  votre  attention  sur 
une  autre  particularité  également  afférente  au  dia- 
gnostic. Vous  n’avez  pas  oublié  les  accès  de  syncope  et 
d’apnée  qu’a  éprouvés  notre  malade,  et  je  n hésite  pas 
à rapporter  ces  accidents  â des  embolies  bulbaires  et 
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coronaires.  Il  semblerait  donc  que  je  doive  ranger  ces  em- 
bolies au  nombre  des  éléments  confirmatifs  de  mon 
diagnostic.  11  n’en  est  rien,  Messieurs, c’est  là  une  erreur 
que  je  tiens  à relever  devant  vous. 

L’embolie,  quels  qu’en  soient  le  siège  et  le  nombre, 
n’appartient  point  exclusivement  à l’endocardite  infec- 
tieuse; du  moment  que  l’endocarde  est  envahi  par  des 
dépôts  inllammatoires,  ces  produits  peuvent  être  dis- 
sociés et  emportés  par  le  courant  sanguin;  or  cette 
condition  est  réalisée  par  toutes  les  endocardites,  et 
surtout  par  les  endocardites  récentes,  abstraction  faite 
de  leur  nature,  de  sorte  que  1 embolie  est  un  accident 
mécanique  commun,  réalisable  dans  toutes  les  inflam- 
mations de  l’endocarde. 

Vous  savez  bien,  sansdout'^,  qu’au  cours  d’un  rhuma- 
tisme articulaire,  une  endocardite  simple  et  légitime 
peut  donner  lieu  à des  embolies  uniques  ou  multiples, 
et  devenir  ainsi  la  cause  d’accidents  graves  et  même 
mortels.  J’ai  déjà  vu  quelques  exemples  d’embolie  céré- 
brale dans  ces  circonstances;  d’autres  observateurs  ont 
publié  des  cas  de  ce  genre;  il  serait  inutile,  au  surplus, 
d’insister  sur  un  fait  qui  ne  peut  être  l’objet  d’aucune 
contestation.  L’embolie  dans  le  cours  d’une  endocardite 
récente  ou  ancienne  démontre  simplement  qu’il  y avait 
des  formations  mobilisables  dans  l’endocarde,  elle  ne 
dit  rien,  absolument  rien,  touchant  la  nature  de  ces  for- 
mations, ou  la  nature  de  l’endocardite  qui  est  en  cause; 
donc  elle  ne  peut  être,  par  elle  même,  un  élément  de 
diagnostic  de  l’endocardite  infectieuse. 


Vous  avez  remarqué  peut-être  que  dans  tout  le  cours 
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de  cel  exposé,  je  nie  suis  servi  de  la  qualification  d’inl'ec- 
tieuse,  et  que  je  n’ai  pas  prononcé  le  nom  d’endocardite 
ulcéreuse.  C’est  qu’en  effet,  pour  des  raisons  que  j’ai 
déjà  fait  sommairement  connaître  dans  ma  Pathologie, 
cette  dénomination  usuelle  d’endocardite  ulcéreuse 
n’est  point  justifiée  par  la  totalité  des  faits.  Ce  n’est  pas 
à vrai  dire  le  fait  anatomique  de  l’ulcération  qui  carac- 
térise cette  maladie,  c’est  sa  propriété  septique  ou 
infectieuse;  l’ulcération  de  l’endocarde,  les  embolies 
secondaires,  tout  cela  peut  exister  dans  les  endocar- 
dites rhumatismales  aipmës  qui  n’ont  point  le  cachet 
clinique  de  la  forme  dite  ulcéreuse.  La  caractéristique 
n’est  pas  dans  l’ulcération,  elle  est  dans  la  septicité  des 
produits  éliminés  ou  absorbés,  et  dans  les  phénomènes 
symptomatiques  tout  particuliers  qui  en  découlent. 

En  conséquence,  la  dénomination  d’endocardite  ulcé- 
reuse est  mauvaise  parce  qu’elle  prête  à l’équivoque  : 
en  fait,  une  endocardite  peut  être  ulcéreuse  anatomi- 
quement parlant,  sans  présenter  le  tableau  clinique  au- 
quel le  médecin  reconnaît  cette  forine  spéciale; et  inver- 
sément,  une  endocardite  peut  ne  pas  être  ulcéreuse, 
anatomiquement  parlant,  et  présenter  néanmoins  le 
tableau  clinique  que  l’on  veut  à tort  attribuer  exclusive- 
ment à l’ulcération  aiguë  de  l’endocarde.  Voyez  les  faits 
publiés  par  Raynaud,  Cayley,  Chvostek;  ils  montrent 
l’absence  de  perte  de  subslance  dans  l’endocarde  après 
des  endocardites  qui  avaient  eu  les  symptômes,  la  marche 
et  la  terminaison  de  la  forme  dite  ulcéreuses.  — Voyez 
par  contre  les  trois  cas  rapportés  par  Coupland  en  1882, 
vous  y trouverez  l’ulcération  de  l’endocarde,  sans  symp- 
tômes d’infection. 
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Il  vaut  mieux  dès  lors  abandonner  la  désignation  d’ul- 
céreuse, et  pour  qualifier  la  maladie  par  un  caractère  à 
la  fois  constant  et  exclusif,  j’ai  proposé  de  la  nommer 

ENDOCARDITE  SEPTIQUE  OU  INFECTIEUSE. 

Ce  qui  domine  dans  celte  endocardite,  ce  qui  en  fait 
les  caractères  cliniques  et  la  gravité  irrémédiable,  c’est 
la  nature  des  produits  déposés  ou  formés  sur  l’endo- 
carde. Dans  l’endocardite  vulgaire  ce  sont  des  produits 
indifférents,  qui  n’exercent  qu’une  action  mécanique, 
sur  place  ou  à distance. 

Dans  l’endocardite  infectieuse  ce  sont  des  produits 
toxicpies,  et  ces  produits  infectent  l’organisme  par  deux 
modalités  différentes  : ils  ne  se  déplacent  pas  en  bloc, 
ils  ne  forment  pas  d’embolies  saisissables,  mais  par 
dissociation  moléculaire  ou  par  absorption  ils  allèrent 
le  sang  dans  sa  masse,  et  créent  une  infection  générale 
sans  foyer  de  localisation  périripbérique.  A cette  mo- 
dalité de  l’infection  répond  la  forme  de  la  maladie  con- 
connue  sous  le  nom  de  forme  typhoïde. 

Dans  d’autres  cas  plus  nombreux,  ces  produits  toxi- 
ques sont  détachés  par  fragments  assez  volumineux 
pour  donner  lieu  à des  embolies,  qui  siègent  dans  la 
rate,  les  reins,  l’encéphale,  l’intestin,  exceptionnelle- 
ment dans  le  foie.  Ces  dépôts  emboliques  ou  métastatiques 
reflètent  et  reproduisent  les  caractères  du  foyer  originel  ; 
aussi  les  effets  locaux  inhérents  à toute  obstruction  ar- 
térielle définitive  ne  sont  pas  ceux  de  la  nécrose  simple 
du  tissu;  les  foyers  formés  à distance  présentent  les  ca- 
ractères des  infarctus  hémorrhagiques  avec  suppuration 
ichoreuse  ou  putride.  Aux  effets  mécaniques  communs 
s’ajoutent  des  effets  infectieux  spécifiques.  Ces  accidents 
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locaux,  résLillant  du  déplacement  ou  de  la  métastase  des 
produits  toxiques  contenus  dans  l’endocarde, coïncident 
d’ailleurs  avec  des  accidents  d’infection,  d’emjjoisonne- 
ment  général,  semblables  à ceux  de  la  forme  précédente. 
A cette  modalité  métastatique  de  l’endocardite  infec- 
tieuse répond  la  forme  clinique  connue  sous  le  nom  de 
forme  fy  émique. 

Les  deux  formes  peuvent  d’ailleurs  être  associées  en 
ce  sens  que  la  maladie,  après  avoir  présenté  pendant  un 
temps  variable  le  caractère  typhoïde  pur,  est  brusque- 
ment modifiée  par  les  accidents  emboliques.  Bienquel’af- 
fection  de  notre  malade  ait  eu  une  durée  extrêmement 
courte,  il  est  facile  d’y  retrouver  ces  deux  phases  suc- 
cessives : l’état  typhoïde,  qui  existait  dès  les  premiers 
jours  et  avant  toute  localisation  organique  saisissable, 
a persisté  jusqu’au  8 mai,  et  il  aurait  pu  se  prolonger 
longtemps  encore;  mais  ce  jour-là  surviennent  des  em- 
bolies bulbaires  et  coronaires  qui  se  traduisent  par  des 
accès  de  syncope  et  d’apnée,  et  le  9 au  matin  un  troi- 
sième accès  est  mortel. 

Je  dois  maintenant  rechercher  avec  vous  quelle  est  la 
cause  des  propriétés  toxiques  ou  infectieuses  spéciales, 
que  présentent  les  produits  déposés  sur  l’endocarde  dans 
la  maladie  que  nous  éludions.  Pourquoi  ces  produits 
exercent-ils  sur  l’organisme  une  action  infectante  ou 
toxique,  tandis  que  les  produits  fibrineux  de  l’endocar- 
dite bénigne  n’ont  aucune  influence  de  ce  genre? 

Un  très  grand  nombre  d’observations  entre  lesquelles 
il  convient  de  rappeler  notamment  celles  d’Eisenlohr, 
de  Winge,  de  Ileiberg,  de  Kôster,  de  Klebs,  d’Olsbausen, 
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de  Purser,  de  Gerber,  de  Birch  Hirschfeld,  de  Netter 
et  de  Leyden,  ont  montré  que  les  lésions  de  cette  endo- 
cardite renferment  en  abondance  des  microorganismes 
sphériques  ou  en  bâtonnets,  que  l’on  retrouve  identiques 
dans  le  sang  des  malades,  et  dans  les  foyers  métasta- 
tiques. Il  est  donc  rationnel,  pour  ces  cas-là  du  moins, 
d’attribuer  l’action  infectante  des  produits  endocar- 
diaques  à la  présence  de  ces  bactéries.  Nous  examinerons 
plus  tard  si  celte  interprétation  est  applicable  à tous  les 
cas;  je  laisse  de  côté  cette  question  pour  le  moment,  et 
je  n’envisage  que  les  faits  à présence  microbienne  posi- 
tive-, afin  de  vous  exposer  clairemenent  quel  est  en  pa- 
reille circonstance  le  mécanisme  initial  des  accidents. 
Comment  les  microbes  arrivent-ils  dans  l’endocarde  pour 
y provoquer  l’endocardite  infectante?  Voilà  le  point  que 
je  veux  examiner. 

Pour  obtenir  un  éclaircissement  satisfaisant,  il  faut 
étudier  dans  le  détail  les  observations  types  dendocai- 
dite  bactérienne,  celles-là  notamment  que  je  vous  énu- 
mérais il  y a un  instant. 

Lorsqu’on  procède  à celte  étude,  on  voit  bientôt  que 
dans  la  plupart  des  cas,  sinon  dans  tous,  les  malade? 
présentaient  avant  leur  endocardite  un  traumatisme 
périphérique,  plaie  utérine  de  l’accouchement,  anthrax, 
abcès,  lésions  des  organes  génitaux,  excoriation  épi- 
dermique; on  peut  donc  admettre,  sans  hypothèse  con- 
damnable, que  ce  traumatisme  a servi  de  porte  d’entrée 
aux  éléments  parasitaires  répandus  dans  le  milieu  am- 
biant, que  ces  éléments  ont  été  portés  dans  le  cœur  par 
le  courant  circulatoire  centripète,  et  que,  retenus  par 
les  replis  valvulaires  de  l’endocarde,  ils  y ont  végété,  pul- 
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lulé,  provoquant  par  leur  présence  et  leur  multiplication 
les  lésions  locales  de  l’endocardite,  et  l’infection  générale 
secondaire.  Dans  cette  filiation  pathogéniqiie  l’endocar- 
dite bactérienne,  appelée  aussi  mycosis  endocardii,  est 
olle-mème  d’origine  embolique,  puisqu’elle  résulte  de  la 
migration  d’éléments  morbigènes  transportés  par  le  sang 
de  la  périphérie  au  centre. 

Ce  mécanisme  est  tout  à fait  rationnel  pour  les  cas 
qui  remplissent  l’ensemble  des  conditions  précédentes, 
et  il  est  encore  confirmé  par  une  particularité  que  l’on 
ne  retrouve  dans  aucune  autre  endocardite  de  l’adulte  : 
l’endocardite  infectieuse  intéresse  fréquemment  l’endo- 
carde droit,  en  même  temps  que  le  gauche;  bien,  plus 
elle  peut  être  absolument  limitée  au  cœur  droit,  ainsi 
que  cela  eut  lieu  dans  les  cas  de  Lehmann  et  Deventer, 
de  Dernhardt  et  de  Langer. 

Cette  anomalie  topographique  est  toute  naturelle, 
puisque  le  point  de  départ  de  cette  endocardite  est  en 
quelque  sorte  assimilable  à une  inoculation,  et  que  l’en- 
docarde droit  subit  le  premier  l’impression  nocive  des 
éléments  apportés  par  le  sang.  Il  semble  même,  vu 
la  genèse  de  la  maladie  qu’il  devrait  toujours  en  être 
ainsi,  et  pourtant  ces  faits  constituent  une  exception 
rare;  la  règle  c’est  que  l’endocarde  gauche  est  seul  af- 
fecté. Je  n’ignore  pas  qu’on  a invoqué,  pour  aplanir  la 
difficulté,  une  différence  de  résistance  dans  les  deux  en- 
docardes, ou  bien  encore  une  affinité  plus  grande  des 
microbes  pour  l’endocarde  gauche; mais  franchement  ce 
n’est  pas  là  une  explication,  c’est  un  simple  poslulaluni 
de  nécessité,  et  pour  moi  je  considère  l’intégrité  ordi- 
naire de  l’endocarde  droit  comme  l’argument  le  plus 
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puissant  contre  l’origine  périphérique  de  l’endocardite 
infectieuse,  et  par  suite  contre  la  théorie  microbienne 
de  la  maladie. 

.le  trouve  un  autre  argument  non  moins  décisif  dans 
la  banalité  et  la  pluralité  des  bactéries  observées;  il 
n’y  a pas  là,  comme  dans  d’autres  affections  à microbes, 
une  forme  unique,  constante,  spéciale.  Il  n’y  a pas  non 
plus  jusqu’ici,  à ma  connaissance  du  moins,  la  démons- 
tration de  la  spécificité  indéfinie  de  ces  microbes  par  la 
méthode  des  cultures  et  des  inoculations  successives. 
Bref,  je  ne  vois  dans  tout  cela  qu’un  fait  bien  établi,  c’est 
la  présence  de  bactéries  diverses  dans  l’endocardite 
infectieuse;  ce  fait,  je  l’accepte,  mais  il  ne  dit  rien  de 
plus  que  le  fait  même;  il  y a des  bactéries,  c’est  entendu; 
admettons  même  qu’il  y en  a dans  tous  les  cas,  mais  cela 
ne  suffit  pas  pour  justifier  la  pathogénie  microbienne 
assignée  à la  maladie.  En  fétat  actuel  des  choses,  je  dirai 
bien  : l’endocardite  infectieuse  est  une  maladie  à mi- 
crobes, mais  je  ne  puis  pas  dire  qu’elle  est  une  maladie 
par  microbes. 

Chez  notre  malade,  il  n’y  avait  aucun  traumatisme 
périphérique  qui  pût  être  incriminé  comme  point  de  dé- 
part d’une  infection  extrinsèque,  nous  nous  en  sommes 
assurés  par  une  exploration  minutieuse;  néanmoins  les 
partisans  de  la  théorie  bactérienne  embolique  que  je 
viens  de  vous  exposer  pourraient  la  lui  appliquer  avec 
une  apparence  de  raison,  car  ce  jeune  homme,  avant 
d’être  sérieusement  malade,  a souffert  pendant  plusieurs 
jours  d’une  diarrhée  intense;  conséquemment,  le  revête- 
ment épithélial  de  l’intestin  n’était  certainement  pas  in- 
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lad,  et  la  péiictralion  parasitaire  supposée,  peut  se  faire 
par  déchirure  épithéliale,  aussi  bien  que  par  chute  épi- 
dermique. 

Si  l’on  admet  pour  l’endocardite  septique  une  patho- 
génie  bactérienne  exclusive,  l’explication  est  plausible, 
et  j’ai  dû  vous  la  signaler;  mais,  en  ce  qui  me  concerne 
et  en  prenantjustement  notre  cas  pour  exemple,  je  crois 
bien  plutôt  que  l’endocardite  de  notre  malade  a été  le 
résultat  d’une  auto-inleclion;  je  crois  qu’en  raison  de 
l’altération  graduelle  de  son  organisme  sous  l’influence 
des  causes  indiquées,  en  raison  aussi  des  désordres  in- 
testinaux préalables,  il  a pu  s’infecter  par  des  produits 
nuisibles  chimiquement  mal  définis,  puisés  dans  le  tube 
digestif,  et  que,  faisant  une  endocardite  dans  ces  condi- 
tions, les  formations  inflammatoires  ont  participé  au 
caractère  toxique  des  éléments  générateurs,  de  sorte  que 
l’endocardite  a été  infectante  au  lieu  d’clre  de  bonne 
nature.  — Vous  savez  sans  doute,  et  j’ai  plaisir  à vous 
le  dire,  l’importance  légitime  que  dans  ces  derniers 
temps  mon  éminent  collègue  et  ami  Bouchard  a attri- 
buée à ces  infections  d’origine  intestinale. 

Au  surplus,  et  pour  no  rien  vous  celer  de  ma  pen- 
sée, je  n’hésite  pas  à généraliser  l’interprétation  que  je 
viens  de  proposer  pour  notre  malade,  et  j’admets  sans 
réserve,  que,  dans  certaines  conditions  mauvaises  de  1 or- 
ganisme, les  produits  qu’il  forme,  quel  qu’en  soit  le  siège, 
peuvent  avoir  une  septicité  autonome,  de  telle  sorte  que, 
s’ils  se  diffusent,  ils  créentun  étal  homologue  d inlection, 
locale  ou  générale,  sans  qu’il  soit  aucunement  besoin 
pour  cela  d’un  agent  spécial  introduit  du  dehors.  Appli- 
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(|UGz  CGS  notions  à l'cndoctirclito  infcctiouso,  ot  vous 
serez  pleinement  édities  sur  la.  modalité  pathogénique 
que  j’assigne  cà  cette  maladie. 

Pouvons-nous  préciser  davantage,  et  déterminer  quelles 

sont  ces  conditions  mauvaises  qui  font  que  l’organisme, 
au  lieu  de  former  des  produits  inflammatoires  indiffé- 
rents ou  de  bonne  nature,  forme  des  produits  nuisibles, 
doués,  je  le  répète,  d’une  septicité  autonome?  Oui,  dans 
une  certaine  mesure.  La  recherche  de  ces  conditions 
mauvaises  constitue  1 étiologie  de  la  maladie,  nous 
l’examinerons  au  début  de  notre  prochaine  conférence. 


VINGT-HUITIÈME  LEÇON 


SIR  Ui\  CAS  D’EIVDOCiRDlTE  lIVFECTlEtSE 

(suite) 

(17  MAI  1884) 


De  l’étiologie  de  l’endocardite  infectieuse.  — Divers  groupes  étiologiques, 
— Fréquence  d’une  lésion  préalable  de  l’endocarde.  — Importance 
prépondérante  de  la  fatigue  organique  de  toute  origine.  — Endocar- 
dite infectieuse  secondaire.  — Influence  de  l’impaludisnie.  — Endo- 
cardite infectieuse  primitive. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie  dans  les  cas  réguliers.  — Forme 
typhoïde.  — Forme  pyémique. 

De  certaines  formes  anomales.  — Leur  importance  pour  le  diagnostic  et 
le  pronostic.  — Conséquences  pratiques. 

Résultats  de  l’autopsie  du  malade. 


Messieurs, 

Notre  malade  a réalisé  de  la  façon  la  plus  complète 
rélioloo'ie  ordinaire  de  l’endocardite  infectieuse.  Veuil- 

O 

lez  tenir  compte  de  tous  les  détails. 

11  y a un  an,  attaque  de  rhumatisme  qui  touche  légè- 
rement l’endocarde  mitral,  comme  le  prouve  le  prolon- 
gement du  premier  bruit  de  la  pointe  constaté  le  jour 
môme  de  l’entrée  à l’hôpital.  Donc  depuis  un  an  l’endo- 
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carde  n’est  plus  intact;  pourtant,  une  fois  l’attaque  de 
rhumatisme  terminée,  la  santé  redevient  parfaite.  En 
cette  situation,  et  pendant  près  d’un  mois,  l’individu  est 
soumis,  un  an  plus  tard,  à des  fatigues  excessives,  qui 
l’épuisent  au  point  qu’il  perd  connaissance  à l’enterre- 
ment de  son  beau-père.  Voilà  l’épuisement,  l’altération 
organique  qui  est  en  toute  circonstance  la  condition  né- 
cessaire de  la  maladie.  En  cette  occurrence  l’endocarde, 
qui,  en  raison  de  son  altération  préalable,  est  devenu  la 
pars  minoris  résistentiœ,  qui  est  par  cela  même  plus 
disposé  à ressentir  les  impressions  morbigènes,  s’en- 
flamme à nouveau,  l’endocardite  se  rallume,  selon  l’ex- 
pression de  nos  devanciers  ; mais  elle  se  rallume  avec 
les  caractère  mauvais  résultant  de  la  déchéance  de  l’or- 
ganisme, c’est  une  endocardite  septique  ou  infectieuse 
qui  prend  naissance. 

Lésion  préalable  de  l’endocarde,  cause  prédisposante; 
altération  de  l’organisme,  cause  déterminante;  telle  est, 
dans  la  majorité  des  cas,  l’étiologie  de  cette  endocardite. 

De  là  résulte  une  conséquence  des  plus  importantes, 
à savoir  que  tout  individu  qui  porte  des  traces  d’une 
altération  de  l’endocarde  est  exposé  à faire  de  l’endo- 
cardite infectieuse,  sous  l’influence  d’une  nouvelle  pro- 
vocation pathologique.  Et  cela  est  vrai,  notez  bien  le  fait, 
quelle  que  soit  la  cause  de  l’endocardite  première;  qu’il 
s’agisse  de  rhumatisme  légitime,  de  rhumatisme  blen- 
norrhagique,  d’impaludisme,  peu  importe,  la  lésion  de 
l’endocarde,  une  fois  présente,  constitue,  abstraction  faite 
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de  son  origine,  celle  prédisposition  spéciale  qui  arrive 
jusqu’au  degré  de  l’imminence  morbide. 

Un  homme  de  vingt-deux  ans,  dont  Leyden  a rapporté 
l’histoire,  avait  souffert  durant  plusieurs  mois  d’un  rhu- 
matisme hlennorrhagique,  au  cours  duquel  il  avait  été 
affecté  d’une  endocardite  aortique,  aboutissant  càl’insuf- 
iisance  des  sigmoïdes.  Après  tous  ces  incidents,  il  se 
rétablit  parfaitement,  et  jouit  pendant  des  mois  d’une 
santé  excellente.  Il  devient  sujet  à des  frissons  erra- 
tiques; un  beau  jour  il  est  pris  d’une  dyspnée  qui  va 
croissant  avec  œdème  pulmonaire,  et  il  succombe. 
L’autopsie  montre  des  ulcérations  récentes  sur  les  val- 
vules aortiques,  et  des  embolies  dans  la  rate. 

Un  autre  individu,  âgé  aussi  de  vingt-deux  ans,  dlînt 
l’observation  appartient  également  à Leyden,  avait  été 
affecté  de  fièvre  intermittente,  puis  il  avait  eu  un  rhuma- 
tisme articulaire  dont  il  avait  bien  guéri.  Sa  sanlé  reste 
parfaite  durant  plusieurs  années  ; alors  les  accès  de  fièvre 
intermittente  reparaissent,  des  embolies  multiples  ont 
lieu  sur  divers  points,  et  la  mort  survient  précédée  de 
frissons  répétés.  On  trouve  à l’autopsie  une  endocardite 
exquise  {sic)  polypeuse  et  bactérienne. 


Ce  n’est  pas  seulement  la  cause  de  l’endocardite  pre- 
mière qui  est  indifférente  au  point  de  vue  du  développe- 
ment ultérieur  d’une  endocardite  infectieuse,  c est  aussi 
l’intervalle  écoulé  depuis  la  première  atteinte  de  l’endo- 
carde; la  prédisposition  locale  résultant  de  cette  atteinte 
ne  s’affaiblit  point  avec  le  temps,  et  même  après  des 


SUR  UN  CAS  D’ENDOCARDITE  INFECTIEUSE.  481 

années,  comme  le  montre  la  seconde  observation  de 
Lcyden,  les  accidents  de  l’endocardite  infectieuse  peuvent 
éclater  inopinément. 

Quant  aux  circonstances  qui  déterminent  dans  les  faits 
de  cet  ordre  le  réveil  de  l’endocardite,  elles  ne  sont  pas 
toujours  les  mêmes;  le  plus  ordinairement,  je  vous  l’ai 
dit  déjà,  c’est  l’affaiblissement  de  l’organisme  sous  les 
influences  les  plus  variées;  mais  dans  d’autres  cas  c’est 
une  nouvelle  attaque  de  la  maladie  qui  a primitivement 
altéré  l’endocarde,  rhumatisme,  fièvre  intermittente; 
à cette  occasion,  l’endocardite  repasse  à l’état  aigu,  et 
prend  les  allures  d’une  infectieuse. 

Voilà  dans  l’étiologie  un  premier  groupe  de  faits  net- 
tement caractérisés;  mais  il  n’est  pas  le  seul.  L’endocar- 
dite préalable  est-elle  absolument  nécessaire,  est-elle 
constamment  présente?  A cette  question  plusieurs  obser- 
vateurs compétents  répondent  par  l’affirmative,  mais  en 
présence  des  enseignements  de  mon  observation,  il 
m’est  impossible  de  m’associer  à cette  conclusion.  Je 
suis  certain  d’avoir  vu  l’endocardite  infectieuse  se  déve- 
lopper chez  des  individus  dont  l’endocarde  n’avait  jamais 
été  altéré;  j’ai  le  souvenir  très  net  de  trois  cas  de  ce 
genre,  dont  un  chez  une  femme,  cuisinière  de  son  état; 
et  dans  ces  circonstances,  où  la  maladie  a toute  l’appa- 
rence de  la  spontanéité,  les  causes  saisissables  sont  tou- 
jours les  mômes,  savoir;  la  fatigue  physique  exagérée,  le 
surmenage,  l’insuffisance  de  l’alimentation,  l’alcoolisme, 
bref  toutes  les  conditions  qui  engendrent  les  maladies 
de  misère. 

Toujours  dans  ces  cas  là  il  y a des  prodromes  consti- 
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Ulés  par  une  altération  mal  définie  de  la  santé;  en  cet 
état  apparaissent  les  accidents  fébriles  qui  marquent 
l’invasion  des  maladies  aiguës.  On  voit  nettement  que 
c’est  une  affection  aiguë,  fièvre  ou  inflammation,  qui  se 
développe,  mais  ce  n’est  qu’au  bout  de  quelques  jours, 
plus  ou  moins,  qu’on  constate  les  signes  d’une  endocar- 
dite; et  si  l’on  conserve  encore  quelques  doutes  sur  sa 
nature,  l’évolution  montre  bientôt  que  cette  endocardite 
est  infectieuse. 

Dans  ce  second  groupe  de  faits,  la  maladie  est  primi- 
tive, sans  rapport  aucun  ni  avec  une  altération  préalable 
de  l’endocarde,  ni  avec  une  maladie  capable  de  provo- 
quer l’endocardite. 

J’ai  avons  signaler  enfin  un  troisième  groupe  étiolo- 
gique qui  a en  commun  avec  le  précédent  l’absence  de 
lésion  antérieure  de  l’endocarde,  mais  qui  en  diffère 
totalement  parce  que  l’endocardite  se  développe  dans  le 
cours  d’une  autre  maladie.  Les  choses  se  passent  ainsi  : 
un  individu  dans  de  mauvaises  conditions  organiques  est 
atteint  de  l’une  des  affections  qui  présentent  l’endocar- 
dite au  nombre  de  leurs  déterminations  possibles,  fièvre 
typhoïde,  fièvre  éruptive,  érysipèle,  puerpéralité,  ou  bien 
encore  rhumatisme  articulaire,  impaludisme;  sous  l’in- 
fluence de  cette  affection  il  fait  de  l’endocardite,  mais, 
en  raison  du  mauvais  état  de  son  organisme,  au  lieu  de 
faire  de  l’endocardite  de  bonne  nature,  il  fait  de  l’endo- 
cardite septique. 

Vous  voyez.  Messieurs,  par  cet  exposé  étiologique,  que, 
si  l’altération  préalable  de  l’endocarde  est  fréquente, 
elle  n’est  pourtant  pas  constante;  que,  si  l’endocardite 
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infectieuse  a le  plus  ordinairement  le  caractère  d’une 
affection  secondaire,  elle  peut  néanmoins  se  développer 
comme  maladie  primitive,  sous  l’influence  de  conditions 
organiques  nettement  déterminées.  Ces  faits-là  méritent 
d’autant  plus  d’être  bien  connus  que  c’est  alors  que  le 
diagnostic  présente  les  plus  grandes  difficultés;  il  est  de 
régie,  en  effet,  dans  ces  circonstances,  que  la  maladie 
prenne  la  forme  dite  typhoïde,  et  la  difficulté  résulte  de 
la  similitude  réelle  qui  rapproche  le  tableau  clinique  de 
celui  du  typhus  abdominal. 

Ainsi  que  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  vous  le  dire,  l’en- 
docardite infectieuse  revêt  dans  les  cas  types  l’une  des 
deux  formes  auxquelles  on  a donne  les  noms  de  forme 
typhoïde  et  forme  pyémique.  Je  me  suis  appliqué,  dans 
ma  à retracer  fidèlement  les  caractères  symp- 

tomatiques de  ces  deux  formes,  et  je  veux  vous  rappeler 
les  principaux  traits  de  cet  exposé,  car  en  procédant  ainsi 
je  pourrai  vous  faire  apprécier  plus  exactement  l’impor- 
tance de  quelques  données  nouvelles,  qui  ont  été  fournies 
par  de  récentes  observations. 

Forme  typhoïde.  — Le  début  a Heu  souvent,  non  tou- 
jours, par  un  frisson  unique  survenant  au  milieu  d’une 
prodromes  mal  definis  dont  je  vous  ai 
déjà  signalé  l’existence,  surtout  dans  la  variété  primitive. 
La  fièvre  présente  d’emblée  l’élévation  thermique  extrême 
qui  appartient  aux  maladies  infectieuses;  la  prostration 
des  forces  est  précoce  et  rapide,  et  dès  le  troisième  ou  h 
quatrième  jour,  le  patient  est  dans  une  adynamie  aussi 
complète  que  celle  qui  est  observée  au  second  septénaire 
d’un  typhus  grave.  L’irritation  de  l’encéphale  se  traduit 
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par  de  ragitalion  eide  l’excilation  intellecluelle,  sonvenl 
aussi  par  du  délire,  phénomènes  qui  font  bientôt  place 
à la  torpeur  et  au  coma. 

Des  embolies  mésentériques  donnent  souvent  lieu  à 
du  catarrhe  et  à des  ulcérations  de  l’intestin;  ces  acci- 
dents, à leur  tour,  produisent  des  hémorrhagies,  une 
diarrhée  abondante  souvent  incoercible,  avec  ballonne- 
ment du  ventre;  tandis  qu’un  catarrhe  bronchique,  bien 
rarement  absent,  provoque  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  et 
des  râles  sous-crépitants  de  nombre  et  de  grosseur  va- 
riables. 

La  ressemblance  déjà  si  grande  de  cet  état  avec  la  fièvre 
yphoïde  est  encore  accrue  dans  un  bon  nombre  de  cas 
par  la  tuméfaction  de  la  rate,  et  par  des  éruptions  rosées 
ou  pétéchiales  à'ia  surface  du  corps.  Le  premier  de  ces 
symptômes,  que  l’on  retrouve  dans  la  plupart  des  mala- 
dies septiques,  est  dû  tantôt  à l’hyperplasie  de  la  pulpe 
splénique,  comme  Friedreich  l’a  observé,  tantôt  à la 
formation  d’infarctus  dans  l’épaisseur  de  l’organe.  Quant 
aux  éruptions  rubéoliformes  et  hémorrhagiques,  elles 
çont  plus  rares,  et  on  les  attribue  généralement  à 1 em- 
bolie diffuse  des  capillaires  cutanés.  11  impoite  de  notei 
que  la  roséole  peut  être  exactement  semblable  à celle  du 
typhus  abdominal;  le  fait  a encore  été  constaté  en  i882 
par  Volmep,  chez  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  dont 
l’endocardite  était  primitive,  et  a atteint  la  diiiée  excep- 

(ionnelle  de  cinq  semaines. 

En  cette  situation,  la  confusion  avec  une  fièvie  typhoide 
ne  peut  être  évitée  que  par  l’auscullation  du  cœui,  qui 
révèle  plus  ou  moins  promptement,  des  bruits  de  souffle 
dont  le  siège  et  le  temps  varient  avec  le  siège  de  la  lésion. 
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et  avec  la  nature  du  désordre,  rétrécissement  ou  insul- 
fisance,  qu’elle  produit  dans  le  jeu  des  soupapes.  Comme 
cette  endocardite  tend  surtout  à la  destruction  des  val- 
vules, le  souffle  qui  est  dur,  fort,  souvent  râpeux,  est 
presque  toujours  un  souffle  d’insuffisance,  c’est-à-dire 
qu’il  siège  à la  pointe  et  au  premier  temps,  si  l’endocar- 
dite est  mitrale,  à la  base  et  au  second  temps  si  la  lésion 
est  aortique. — Par  leurs  caractères  de  force  et  de  rudesse, 
par  leurs  rapports  chronologiques  précis  avec  les  temps  de 
la  révolution  du  cœur,  ces  souffles  diffèrent  complète- 
ment du  souffle  systolique  dilfiis  que  produit  quelquefois 
la  calorification  fébrile,  lorsqu’elle  est  très  élevée. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  le  diagnostic  n’a  pas  d’autre 
point  de  repère  que  ces  signes  stéthoscopiques;  mais, 
dans  d’autres  circonstances,  il  est  aidé  par  l’apparition 
subite  de  phénomènes  qui  sont  étrangers  à la  fièvre 
typhoïde,  et  qui  résultent  d’obturations  artérielles  ; telle 
est  l’hémiplégie  par  embolie  cérébrale,  plus  rarement 
l’amaurose  par  embolie  des  vaisseaux  choroïdo-réliniens 
avec  endophthalmite  consécutive,  accident  signalé  par 
Virchow. 

Mais  ne  l’oubliez  pas,  je  vous  l’ai  dit  déjà,  la  mort  peut 
survenir  par  les  progrès  de  l’adynamie,  sans  accidents 
métastatiques.  Ce  fait  ne  permet  pas  d’attribuer  la  gravité 
de  la  maladie  uniquement  à la  diffusion  des  produits 
endocardiaques,  et  il  conduit  à voir  dans  ce  complexus 
morbide  un  état  général  primitivement  grave,  qui  résulte 
d’une  altération  du  sang,  ou  pour  mieux  dire  d’une 
infection  extrinsèque  ou  autochtone,  comme  la  fièvre 
typhoïde  elle-même,  avec  laquelle  il  offre  une  si  étroite 
analogie  symptomatique. 
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Forme  pyémiquo. — Ici  leschosessepassentautrement: 
les  foyers  métastatiques  sont  constants,  la  gravité  semble 
croître  selon  leur  siège  et  leur  nombre,  le  malade  s’in- 
lecle  lui-même  secondairement,  parlesproduits  nuisibles 
que  scs  organes  reçoivent  de  l’endocarde;  bref,  la  situa- 
tion est  de  tous  points  semblable  à l’infection  purulente 
traumatique,  seulement  la  source  du  poison  est  dans  le 
cœur,  au  lieu  d’etre  à la  surface  d’une  plaie  extérieure. 
Peut-être  bien  n’est-ce  pas  trop  s’avancer,  ainsi  que  je 
l’ai  fait  remarquer  ailleurs,  que  de  dire  que  plusieurs 
des  faits  publiés  comme  exemples  de  pyémie  spontanée, 
appartiennent  en  réalité  h la  forme  pyémique  de  l’endo- 
cardite infectieuse. 

Dans  cette  forme,  comme  dans  la  précédente,  l’accrois- 
sement de  chaleur  est  excessif;  dès  le  second  jour  on 
peut  observer  40  à 4i  degrés,  mais  la  fréquence  du 
pouls- est  plus  grande  encore,  il  dépasse  120  et  même 
130,  et  au  lieu  d’un  frisson  unique  à l’invasion  de  la 
fièvre,  il  y a,  pendant  les  premiers  jours,  des  frissons 
répétés  dont  le  retour  n’a  d’ailleurs  rien  de  régulier;  en 
outre,  la  teinte  ictérique  des  conjonctives  et  de.  la  peau 
est  un  symptôme  à peu  près  constant. 

Dès  ce  moment  l’examen  du  cœur  révèle  l’existence 
d’une  endocardite,  qui  est  le  seul  caractère  différentiel 
de  cette  maladie  et  de  la  pyémie  traumatique;  puis 
surviennent,  avec  une  rapidité  variable,  les  phénomènes 
indicateurs  des  foyers  secondaires  : dyspnée  et  signes  de 
pneumonie  catarrhale  dans  l’infarctus  pulmonaire;  — 
gonflement  et  douleur  de  la  région  splénique  dans 
l’infarctus  de  la  rate  ; — douleurs  rénales  et  testiculaires, 
hématurie,  albuminurie  dans  l’infarctus  des  reins;  — 
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attaques  apoplectiformes  et  hémiplégie  dans  l’infarctus 
cérébral.  Si  ce  dernier  occupe  les  régions  hémisphériques 
centrales,  il  peut  être  absolument  silencieux,  ainsi  que 
je  l’ai  déjà  observé  deux  fois.  — Les  abcès  articulaires 
ne  sont  pas  rares;  ils  se  forment  avec  une  grande  rapi- 
dité, ne  provoquent  pas  de  douleurs,  même  dans  les 
mouvements,  et  ne  sont  reconnaissables  qu’aux  signes 
physiques,  tels  que  le  gonflement,  la  déformation  de  la 
jointure,  parfois  la  fluctuation. 

Dans  quelques  cas  rares  on  observe  les  symptômes  de 
l’atrophie  aiguë  du  foie,  complication  qu’il  est  permis 
d’attribuer  à l’oblitération  du  tronc  ou  des  rameaux  de 
l’artère  hépatique.  Indépendamment  du  pigment  biliaire 
et  de  l’albumine  qu’elle  renferme  ordinairement,  l’urine 
contient  alors  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine. 

Tandis  que  ces  phénomènes  de  métastase  se  succèdent 
et  se  combinent  de  diverses  manières,  la  fièvre  persiste 
avec  les  mêmes  caractères,  le  malade  est  dans  le  délire 
ou  dans  une  torpeur  semi-comateuse,  il  a des  soubresauts 
de  tendons,  la  langue  et  les  gencives  sont  parcheminées 
et  fuligineuses,  et  il  est  tué  soit  par  l’aggravation  de  l’état 
général,  soit  par  une  embolie,  soit  par  l’œdème  pulmo- 
naire, ou  bien  par  une  coagulation  intra-cardiaque. 

La  mort  est  plus  rapide  dans  la  forme  pyémique  que 
dans  la  typhoïde.  Dans  la  première,  il  est  rare  que  la  vie 
se  prolonge  au  delà  de  huit  à dix  jours;  dans  la  seconde 
elle  peut  persister  durant  trois  ou  quatre  semaines  avec 
une  série  de  rémissions  et  d’aggravations;  je  vous 
ai  parlé  du  cas  de  Yobner  dans  lequel  la  maladie 
a duré  cinq  semaines,  et  Friedreich  a même  vu  un 
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malade  qui  n’a  succombé  que  dans  la  septième  semaine. 

Dans  ces  cas  à durée  longue,  on  peut  observer  à 
plusieurs  reprises  les  jDbénomènes  qui  indiquent  la  for- 
mation do  caillots  intra-cardiaques;  quand  les  premières 
coagulations  ont  lieu,  le  cœur  a encore  assez  de  force 
pour  les  dissocier  elles  expulser  par  ses  contractions;  il 
s’en  débarrasse,  en  effet,  aux  dépens  de  l’arbre  artériel, 
et  ces  alternatives  de  lutte  et  de  repos  sont  une  des 
causes  les  plus  intéressantes  de  l’irrégularité,  que  pré- 
sente souvent  dans  sa  marche  l’endocardite  typhoïde. 

Si,  laissant  les  détails,  vous  envisagez  dans  son 
ensemble  cette  description  symptomatique,  vous  en 
verrez  ressortir  un  caractère  clinique  fondamental  qui 
est  le  suivant  : dans  ses  deux  formes,  l’endocardite 
infectieuse  est  une  maladie  aiguë,  qui,  une  fois  com- 
mencée, marche  tout  d’une  traite  vers  sa  fin,  avec  une 
fièvre  hyperthermique  non  interrompue. 

Gela  est  incontestable  pour  la  majorité  des  cas,  mais  je 
ne  puis  plus  dire  pour  la  totalité  des  cas  ; jugez  de  l’impor- 
tance de  l’enseignement  nouveau  fourni  par  l’observation 
récente  : bien  loin  de  se  caractériser  invariablement  par 
une  fièvre  hyperthermique  non  interrompue,  l’endocar- 
dite infectieuse  peut  atteindre  son  terme,  c’est-à-dire 
peut  tuer,  sans  que  le  mouvement  fébrile  ait  atteint  40“, 
limite  inférieure  de  l’hyperthermie. 

Voilà  une  première  infraction  à la  règle  clinique  de 
tout  à l’heure;  mais  ce  n’est  pas  tout  : hyperthermique 
ou  modérée,  la  fièvre  peut  prendre  des  allures  intermit- 
tentes, de  sorte  qu’à  certains  moments  on  constate  une 
apyrexie  complète. 
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De  là,  Messieurs,  cette  proposition  absolument  nou- 
velle, qui  eût  passé,  il  y a peu  de  temps  encore,  pour 
une  erreur  grossière  : au  cours  d’une  endocardite  infec- 
tieuse on  peut  observer  à plusieurs  reprises  une  tempé- 
rature normale.  Vous  concevez  l’importance  de  cette 
notion  pour  le  diagnostic  de  la  maladie. 

Vous  avez  eu  d’ailleurs  un  exemple  de  ce  fait  chez 
notre  malade. 

Revenons  à la  courbe  que  je  vous  ai  présentée  : ce  qui 
frappe  au  premier  coup  d’œil,  c’est  l’irrégularité;  le 
tracé  ne  répond  à aucun  cycle  défini  ; à certains  moments, 
il  y a de  l’hyperthermie,  mais  elle  ne  persiste  pas,  et  la 
chaleur  retombe  dans  les  degrés  d’une  fièvre  de 
moyenne  intensité;  la  fièvre  n’a  aucune  uniformité 
quant  à son  degré,  et  par  là  est  réalisée  la  première 
exception  que  je  vous  ai  signalée.  — Mais  la  fièvre  n’est 
pas  plus  uniforme  dans  son  existence  : voyez  le  matin  du 
sixième  jour,  le  neuvième  jour  en  totalité,  et  le  matin 
du  dixième,  il  y a apyrexie,  la  température  est  normale; 
et  cela,  sans  intervention  d’aucune  médication  antipyré- 
tique. Ainsi  est  démontrée  cette  seconde  exception  plus 
importante  encore,  absence  momentanée  de  fièvre  avec 
une  endocardite  infectieuse  qui  va  prochainement  tuer 
le  malade. 

Leyden  qui,  en  1882,  a consacré  un  important  travail 
aux  faits  de  ce  genre,  et  qui  a eu,  je  pense,  le  mérite 
de  les  signaler  le  premier,  a fait  connaître  une  modalité 
encore  plus  trompeuse  de  la  fièvre  : ici  la  fièvre  n’est  à 
aucun  moment  continue,  elle  débute  comme  une  inter- 
mittente et  reste  telle,  il  se  peut  même  que  pendant 
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quelque  lerups  le  retour  des  accès  soit  réellement  pério- 
dique  ; puis  elle  devient  irrégulière  et  n’est  plus  guère 
caractérisée  que  par  des  frissons  erratiques  à répétition 
plus  ou  moins  fréquente;  les  choses  vont  ainsi  pendant 
plusieurs  jours,  puis,  sans  modification  dans  la  fièvre  si 
ce  n’est  une  plus  grande  fréquence  des  frissons,  appa- 
raissent les  accidents  d’une  embolie  grave,  ou  une  dyspnée 
croissante, et  le  malade  succombe;  à l’autopsie  on  trouve 
une  endocardite  ulcéreuse  greffée  sur  une  ancienne  lésion 
de  l’endocarde. 

Les  deux  observations  de  Leyden,  que  je  vous  ai  rap- 
portées en  abrégé, appartiennentcà  cette  formeparticulière- 
ment  insidieuse,  et  l’auteur  en  a vu  deux  autres  exemples. 

Vous  voyez,  Messieurs,  à quelles  graves  erreurs  de 
diagnostic  et  de  pronostic  on  serait  exposé,  si  l’on  s’en 
tenait  encore  au  tableau  classique  qui  représente  l’en- 
docardite infectieuse  comme  une  maladie  aiguë  à fièvre 
hyperthermique  non  interrompue.  La  vérité  est  que 
cette  affection  peut  prendre  dans  certains  cas  des  allures 
tout  à fait  différentes,  sans  rien  perdre  d’ailleurs  de  sa 
gravité  ordinaire.  Ce  caractère  insidieux,  celte  apyrexie 
temporaire  ou  complète  aux  frissons  près,  n’ont  été 
observés  jusqu’ici  que  chez  des  individus  dont  l’endo- 
carde était  déjà  altéré;  dans  deux  des  cas  de  Leyden,  il 
y avait  en  outre  de  l’impaludisme,  et  c’est  à l’occasion 
du  réveil  de  la  fièyre  intermittente  que  l’endocardite 
infectieuse  s’est  traîtreusement  développée,  sans  modifier 
en  apparence  l’état  du  malade  autrement  que  par  la 
répétition  fréquente  des  frissons,  jusqu’à  l’explosion 
soudaine  des  accidents  ultimes. 
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L’enseignement  pratique  de  ces  faits,  vous  le  pressen- 
tez : toutes  les  fois  qu’un  individu  dont  l’endocarde 
n’est  pas  intact  est  pris,  sans  cause  saisissable,  d’accès 
fébriles  irréguliers,  ces  accès  fussent-ils  réduits  au  fris- 
son, l’attention  doit  être  sérieusement  éveillée  sur  son 
compte;  il  est  possible  que  ces  symptômes  vagues  et  mal 
définis,  qui  n’ont  "pas  même  pour  effet  d’aliter  le  ma- 
lade, soient  l’expression  de  l’altération  organique  géné- 
rale qui  va  rallumer,  au  titre  infectieux,  l’endocardite 
éteinte  depuis  plusieurs  années  peut-être. 

I 

Peut-on  quelque  chose,  en  pareille  circonstance,  pour 
prévenir  cette  redoutable  évolution?  Leyden  le  pense,  et 
se  fondant  sur  son  expérience,  il  croit  que,  si  l’on  traite 
énergiquement  cette  phase  fébrile  vague  par  une  médi- 
cation antipyrétique  convenable,  on  peut  réussir  à en 
triompher,  de  sorte  que  le  malade  ne  conserve  de  cette 
atteinte  qu’une  aggravation  de  la  lésion  endocardiaque. 
J’ai  dû  vous  faire  part  de  cette  opinion,  en  raison  de  la 
légitime  autorité  de  l’auteur,  mais,  n’ayant  pas  encore 
vu  de  cas  qui  rentre  dans  cette  catégorie  exceptionnelle, 
je  ne  puis  vous  dire  rien  de  plus  à ce  sujet. 

Quant  à l’endocardite  infectieuse  qui  suit  plus  ou 
moins  régulièrement  les  allures  d’une  maladie  aiguë, 
le  traitement  jusqu’ici  est  resté  impuissant  pour  en  con- 
jurer le  péril.  L’indication  formelle  fournie  par  l’ady- 
namie, réclame  l’administration  précoce  des  toniques  et 
des  stimulants,  savoir  le  quinquina,  le  vin  et  l’alcool; 
le  caractère  infectieux  incontestable  indique  la  quinine, 
l’acide  phénique  ou  l’acide  salicylique  ; tout  cela  est  fort 
rationnel  ; mais  ces  efforts  sont  ordinairement  stériles 
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dans  la  forme  typhoïde;  ils  le  sont  toujours  dans  la  forme 
pyémique.  — Chez  notre  malade,  dès  que  j’ai  été  certain 
du  diagnostic,  j’ai  ajouté  aux  stimulants,  que  l’état  gé- 
néral avait  imposés  dès  le  début,  l’acide  salicylique  à la 
dose  de  deux  et  trois  grammes  par  jour;  le  résultat,  vous 
le  connaissez. 

Les  pièces  anatomiques  que  je  vous  présente,  et  dont 
je  vais  vous  faire  connaître  brièvement  les  particularités 
les  plus  notables,  confirment  le  diagnostic. 

Le  CŒUR  est  mou,  flasque,  de  couleur  chamois;  les 
coronaires  sont  normales. 

La  face  ventriculaire  de  la  grande  valve  mitrale  pré- 
sente des  végétations  et  des  ulcérations  qui  occupent 
une  surface  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinq  centimes; 
cette  surface  remonte  en  haut  jusqu’au  sinus  intersigmoï- 
dien; en  bas  elle  s’arrête  à quatre  millimètres  du  bord 
libre.  A la  partie  inférieure  de  cette  surface  existe  une 
dépression  large  comme  un  pois,  à fond  noirâtre,  c’est 
l’orifice  d’un  anévrysme  valvulaire. 

Au-dessus  de  cette  dépression  s’implante  une  végéta- 
tion dont  le  pédicule  s’écarte  à angle  droit  de  la  surface 
valvulaire,  et  bientôt  après  s’inflécbit  verticalement;  par 
suite  cet  appendice  plonge  dans  la  cavité  ventricu- 
laire; sa  longueur  est  de  quinze  millimètres,  il  est  évasé, 
aussi  long  que  large,  épais  de  trois  millimètres  seule- 
ment. 11  est  hérissé  d’un  grand  nombre  de  saillies  arron- 
dies, et  en  conséquence  il  ressemble  exactement  à une 
crête  de  coq,  bourgeonnante  non  seulement  sur  son 
bord  libre,  mais  aussi  sur  ses  deux  faces.  La  surface  de 
ce  prolongement  végétant  est  blanche,  le  centre,  mou  et 
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friable,  est  d’un  gris  noirâtre.  Le  pédicule  d’attache  est 
mince,  très  faible,  il  s’est  rompu  pendant  l’examen.  — 
Indépendamment  de  ce  prolongement  et  de  la  dépression 
anévrysmatique,  la  surface  valvulaire  présente  au  pour- 
tour des  saillies  et  des  ulcérations  de  moindre  impor- 
tance. 

Du  côté  de  l’oreillette  on  observe  deux  saillies  princi- 
pales; l’une  arrondie,  régulière,  grosse  comme  une 
noisette  correspond  à la  dépression  signalée  de  l’autre 
côté  de  la  lame  valvulaire,  c’est  le  fond  de  la  poche  ané- 
vrysmatique. L’autre  saillie,  tomenteuse,  est  comparable 
aux  végétations  de  la  face  ventriculaire;  elle  est  égale- 
ment molle  et  friable. 

L'autre  valve  mitrale  ne  présente  aucune  formation 
récente,  elle  est  seulement  épaissie  et  comme  fibreuse. 
Si  nous  rapprochons  cette  apparence  de  la  coloration 
opaline  de  l’endocarde  sur  les  piliers  du  ventricule 
aauche,  et  surtout  de  l’état  fibreux  de  l’endocarde  auri- 
culaire,  nous  sommes  autorisés  à y voir  les  traces  d’une 
endocardite  ancienne. 

A Vorifice  aortique,  une  seule  sigmoïde  est  tout  à fait 
saine,  c’est  celle  qui  répond  à la  cloison;  les  deux  autres 
présentent  des  végétations  sur  leur  face  interne;  sur  la 
sigmoïde  mitrale,  la  saillie  végétante  a la  grosseur  d’un 
petit  haricot,  sur  la  sigmoïde  gauche,  elle  a le  volume 
d’une  lentille. 

Le  cœur  droit  et  Vaorte,  à partir  des  sigmoïdes,  sont 
dans  un  état  d’intégrité  parfaite.  — Ce  fait  qui  est  en 
contradiction  avec  la  partie  accessoire  de  notre  diagnostic 
est  d’un  très  grand  intérêt  pratique;  je  suis  certain,  et 
tous  ceux  qui  ont  pris  la  peine  d’examiner  le  malade. 
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sont  certains,  comme  moi,  qn’on  entendait  des  souffles 
rudes  et  forls  aux  deux  foyers  d’auscultation  du  cœur 
droit,  et  tout  le  long  de  l’aorte  jusqu’à  sa  bifurcation; 
or,  l’intégrité  absolue  des  membranes  vasculaires  prouve 
que  ces  souffles  intenses,  tellement  intenses  que  celui 
de  l’aorte  ne  présentait  aucun  affaiblissement  à l’origine 
des  iliaques,  étaient  le  résultat  d’une  simple  propaga- 
tion; la  orce  tout  à fait  exceptionnelle  du  souffle  mitral 
et  du  souffle  aortique,  qui  étaient  tous  deux  systoliques, 
rend  compte  de  la  puissance  et  de  l’étendue  non  moins 
exceptionnelles  de  cette  irradiation  stéthoscopique.  Cet 
enseignement  ne  doit  pas  être  perdu. 

Je  reviens  à notre  autopsie  pour  vous  mentionner  quel- 
ques autres  lésions  qui  n’appartiennent  point  en  propre 
à l’endocardite  septique,  mais  que  l’on  retrouve  presque 
constamment  dans  toutes  les  maladies  infectieuses. 

La  RATE  est  molle,  diffluente,  elle  pèse  380  grammes. 
A sa  partie  supérieure,  elle  présente  un  infarctus  cunéi- 
forme de  couleur  gris  sale,  dont  la  surface  de  section  est 
humide. 

Le  FOIE  est  gros,  il  pèse  2150  grammes;  il  n’a  pas 
d’autre  altération  qu’une  plaque  de  8 centimètres  de  dia- 
mètre, qui  siège  à la  surface  supérieure  du  lobe  droit, 
et  qui  présente  une  coloration  d’un  brun  violacé  tran- 
chant nettement  sur  le  tissu  voisin.  La  même  différence 
de  coloration  est  appréciable  sur  les  coupes  partant  de 
cette  plaque.  Il  s’agit  vraisemblablement  là  d’un  in- 
farctus. 

Dans  l’iNTESTiN  GRÊLE  les  plaques  de  Peyer,  sont 
intactes  en  ce  sens  qu’elles  ne  sont  pas  ulcérées,  mais 
elles  sont  saillantes,  et  l’asjiect  réticulé  de  la  surface  est 
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plus  vivement  dessiné  qu’à  l’état  normal.  Les  follicules 
clos  sont  notablement  tuméfiés,  car  ils  atteignent  la  gros- 
seur de  grains  de  mil. 

Le  GROS  INTESTIN  est  sain,  mais  1’ appendice  yermiforme 
présente  des  parois  épaissies,  et  son  appareil  follicu- 
laire est  tuméfié  en  masse,  et  comme  infiltré  d’un  liquide 
verdâtre;  la  surface  ne  montre  pourtant  aucune  ulcéra- 
tion. 

Dans  I’encépîi.ale  enfin,  on  constate  les  particularités 
que  voici  : dans  la  scissute  de  Sylvius,  des  deux  côtés, 
exsudât  sous-arachnoïdien  et  infiltration  purulente  de 
la  pie-mère.  Les  vaisseaux  artériels  sont  exsangues,  mais 
on  ne  trouve  pas  de  caillots  oblitérants. 

Le  liquide  ventriculaire  est  abondant  et  opalin;  la 
substance  cérébrale  a sa  consistance  et  son  aspect  nor- 
maux; le  bulbe  et  la  protubérance  n’offrent  aucune  ano- 
malie ; dans  le  cervelet  un  exsudât  purulent  couvre  le 
verinis  supérieur. 

L’infarctus  de  la  rate  et  du  foie  est  en  rapport  direct 
avec  l’endocardite,  mais  les  lésions  de  l’intestin  et  de 
l’encéphale,  que  l’on  retrouve  plus  ou  moins  semblables 
dans  la  plupart  des  maladies  septiques,  doivent  être  rat- 
tachées à l’état  de  détérioration  organique  générale,  qui 
prépare  et  accompagne  le  développement  de  l’endocardite 
infectieuse. 

Je  signalerai  enfin,  pour  ne  rien  omettre,  une  lésion, 
\ 

qui  est  sans  rapport  aucun  avec  la  maladie  dernière  de 
notre  jeune  homme,  mais  qui  offre  par  elle-même  un 
certain  intérêt. 

Le  rein  GAUCHE  était  extrêmement  volumineux  par 
suite  d’une  hydronéphrose  considérable;  la  cause  est  un 
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calcul  gros  comme  une  noisette,  de  couleur  noirâtre,  qui 
obture  complètement  l’iiretère  à sa  sortie  du  bassinet. 
La  surface  de  ce  dernier  est  lisse,  sans  injection  ni  ulcé- 
ration. 

Ce  rein  présentait  d’ailleurs,  du  fait  de  l’endocardite, 
des  infarctus  multiples,  disséminés,  dont  le  plus  volu- 
mineux, de  la  grandeur  d’une  pièce  de  un  franc,  occupait 
l’extrémité  inférieure  de  l’organe.  Le  centre  de  tous  ces 
infarctus  est  d’une  couleur  jaune  soufre,  la  périphérie 
est  violacée. 


VINGT-NEUVIÈME  LEÇON 
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Histoire  d’un  malade  affecté  d’oreillons  graves.  — Prodromes  et  mode  de 
début.  — Fluxion  testiculaire.  — Examen  de  la  théorie  de  la  méta- 
stase. — Caractères  de  la  fièvre.  — Leur  importance  pour  déterminer 
la  nature  de  la  maladie. 

Caractères  de  la  fièvre  d’infection.  — Leur  valeur  pathologique.  — Des 
autres  signes  de  l’état  infectieux. 

Suite  de  l’observation  du  malade.  — Premier  exemple  d’endocardite  au 
cours  des  oreillons.  — Conclusion  relative  à la  nature  infectieuse  de 
la  maladie  ourlienne.  — Interprétation  des  cas  légers.  — Question  des 
microorganismes. 

Fin  de  l’histoire  du  malade.  — Reprise  des  accidents.  — Guérison  tar- 
dive. — Des  causes  de  la  mort  dans  les  oreillons  graves. 


Messieurs, 

L’histoire  du  malade  couché  actuellement  au  n“  19  de 
la  salle  Jenner  mérite  toute  votre  attention,  à deux  points 
de  vue  tout  à fait  différents.  En  tant  que  fait  patholo- 
gique, le  cas  présente  en  lui-même,  et  par  lui-même,  un 
grand  intérêt.  — En  outre,  l’étude  que  nous  allons  en 
faire  vous  prouvera  une  fois  de  plus,  que  l’observation 
clinique,  encore  bien  qu’elle  ne  porte  que  sur  un  seul 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  3“2 
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malade,  peut,  si  elle  est  complète,  résoudre  les  questions 
médicales  les  plus  controversées. 

Venons  au  fait. 

Il  y a justement  huit  jours,  le  12  janvier,  un  jeune 
homme  robuste  de  dix-neuf  ans  entrait  dans  notre  ser- 
vice, pour  une  maladie  aiguë  parvenue  à son  septième 
jour;  cette  maladie  présentait,  au  moment  de  l’entrée,  un 
ensemble  de  caractères  tellement  précis,  tellement  com- 
plets, que  le  diagnostic  en  pouvait  être  littéralement  ins- 
tantané. Fièvre;  — état  saburral  très  marqué;  — gonfle- 
ment considérable  de  tout  le  côté  droit  du  cou  et  de  la 
région  maxillaire  ; — à gauche,  gonflement  moins  marqué 
mais  certain,  des  régions  similaires;  — de  ce  même  côté 
gauche,  gonflement  visible  et  rougeur  du  testicule  et  du 
scrotum. 

La  simple  vue  suffisait  à montrer  que  le  gonflement 
cervico-maxillaire  siégeait  dans  la  glande  parotide  et 
dans  la  sous-maxillaire;  la  palpation  confirmait  cette 
conclusion;  par  suite  de  la  bilatéralité  de  la  tuméfaction, 
la  face  était  comme  encadrée  par  les  glandes  fluxionnées, 
et  réalisait  ainsi  la  description  classique.  Bref  le  tableau 
étai  t aussi  completqu’on  peutfimaginer  : ce  jeune  homme 
était  atteint  d’oreillons,  ayant  déjà  effectué  ce  qu’on 
appelle  bien  à tort  la  métastase  testiculaire. — La  maladie 
était  à son  septième  jour,  et  la  fièvre  persistait  encore. 

Pendant  les  jours  qui  ont  précédé  l’entrée  à l’hôpital, 
les  symptômes  ont  présenté  leurs  caractères  et  leur 
marche  ordinaires. 


En  pleine  santé,  et  sans  cause  appréciable,  ce  jeune 
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homme  a perdu  l’appétit,  il  a éprouvé  de  la  douleur  de 
tête,  un  malaise  général,  et  il  s’est  senti  pris  de  fièvre,  il 
y a sept  jours,  ne  présentant  alors  que  les  phénomènes 
communs  d’un  embarras  gastrique.  Trente-six  ou  qua- 
rante-huit heures  après,  il  a éprouvé  de  la  douleur  et  de 
la  gêne  vers  l’articulation  de  la  mâchoire  du  côté  droit  ; 
cette  douleur  et  cette  gêne  sont  allées  croissant,  et  lui 
furent  bientôt  expliquées  par  un  gonflement  progressif, 
qui,  de  la  région  parotidienne  s’étendit  à la  région  sous- 
maxillaire.  Ainsi  s’est  formée  une  véritable  tumeur 
cervi co-maxillaire  dont  vous  pouvez  aujourd’hui  appré- 
cier les  caractères;  elle  forme  une  seule  masse,  il  faut 
une  certaine  attention  pour  trouver  un  sillon  plus  dé- 
pressible,  moins  tendu,  qui  correspond  assez  exactement 
à l’angle  de  la  mâchoire,  et  qui  indique  la  séparation  de 
la  tuméfaction  parotidienne  et  de  la  tuméfaction  sous- 
maxillaire.  Ces  tumeurs,  ainsi  qu’il  arrive  toujours  en 
pareil  cas,  sont  plus  dures  au  centre  qu’à  la  périphérie; 
la  peau  à leur  niveau  est  rouge,  elle  donne  une  sensation 
manifeste  de  chaleur,  elle  est  tendue,  lisse  et  luisante. 
Il  est  bon  de  noter  que  dans  nombre  de  cas  il  n’y  a pas 
de  changement  dans  la  coloration  du  tégument. 

Le  développement  de  ces  tumeurs,  qui  sont  dues  à la 
fluxion  des  glandes  et  des  tissus  périglandulaires,  n’a 
amené  aucune  modification  dans  l’état  général,  ni  dans 
l’intensité  de  la  fièvre.  Au  dire  du  malade,  il  paraît 
même  que  la  fièvre  a augmenté  dans  les  jours  suivants; 
cela  est  fort  probable  puisque  le  gonflement  a été  lui- 
même  croissant  jusqu’à  atteindre  le  volume  actuel,  et 
puisque  d’autre  part  le  mouvement  fluxionnaire  allait 
bientôt  intéresser  d’autres  glandes. 
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En  effet,  suivant  encore  à cet  égard  sa  marche  clas- 
sique, l’affection  s’est  manifestée  du  côté  gauche,  le  troi- 
sième jour  après  l’apparition  des  tumeurs  du  côté  droit. 
C’est  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  la  majorité  des 
cas.  11  est  très  rare  que  les  deux  parotides  soient  atteintes 
au  même  moment;  il  est  de  règle  qu’elles  soient  prises 
successivement  à deux  ou  trois  jours  d’intervalle. 

Cette  fluxion  gauche  aux  progrès  de  laquelle  vous  as- 
sistez en  ce  moment,  a complété  l’encadrement  si  carac- 
téristique de  la  face,  et  comme  elle  intéresse  à la  fois,  de 
même  qu’à  droite,  la  parotide  et  la  glande  sous-maxil- 
laire, vous  concevez  très  bien  quelle  a causé  une  aggra- 
vation notable  dans  la  gêne  de  la  mastication,  qui  est, 
pour  mieux  dire,  impossible,  et  qu’elle  a déterminé  une 
roideur  douloureuse  de  la  tête  et  du  cou. 

Tout  cela  est  parfaitement  régulier,  parfaitement  nor- 
mal, mais  voici  qui  l’est  un  peu  moins.  La  veille  de  l’en- 
trée à l’hôpital,  alors  que  la  fluxion  parotidienne  gauche 
effectuait  son  développement  depuis  deux  jours  à peine, 
le  malade  a commen'îé  à souffrir  du  testicule  gauche,  et 
à ressentir  des  douleurs  assez  vives  dans  la  région  lombo- 
sacrée  et  sur  le  trajet  du  cordon;  puis  le  scrotum  de  ce 
côté  s’est  gonflé,  la  peau  est  devenue  luisante  et  rouge 
comme  vous  la  voyez  aujourd’hui,  et  ce  phénomène  nou- 
veau, coïncidant  avec  une  augmentation  de  la  fièvre  et 
du  malaise  général,  a décide  le  malade  à venir  à 1 hôpital. 
— Chez  la  femme,  comme  vous  le  savez  sans  doute,  cette 
fluxion  secondaire  occupe  les  glandes  mammaires,  plus 
rarement  les  ovaires,  ou  les  glandes  situées  dans  les 
grandes  lèvres.  ' 
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Ce  sont  ces  fluxions  secondaires  qui  ont  été  interpré- 
tées comme  des  métastases,  opinion  contre  laquelle  je 
me  suis  toujours  élevé.  Il  est  très  rare  que  l’apparition 
de  la  tumeur  testiculaire  ou  mammaire  soit  précédée 
d’une  diminution,  d’une  rétrocession  des  tumeurs  paro- 
tidiennes ou  sous-maxillaires  primitivement  dévelop- 
pées ; chez  notre  malade,  vous  voyez  le  testicule  se  prendre 
au  moment  où  les  tumeurs  du  côté  droit  sont  à leur 
maximum  de  volume,  et  où  celles  de  gauche  subissent 
un  accroissement  non  interrompu,  qui  n est  peut  être 
pas  encore  terminé  à l’heure  où  je  vous  parle. 

Les  faits  analogues  ne  sont  point  rares,  donc  la  rétro- 
cession parotidienne,  présumée  au  profit  de  la  théorie  de 
la  métastase,  n’est  rien  moins  que  constante.  Mais  il  y a 
plus,  et  lorsque  celle  rétrocession  précède  réellement  la 
fluxion  testiculaire,  ce  qui  a lieu  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  le  fait  ne  prouve  quoi  que  ce  soit  pour  la  méta- 
stase; la  diminution  de  la  tumeur  primitive,  en  pareille 
circonstance,  est  simplement  Veffet  du  mouvement 
fluxionnaire  qui  se  développe  sur  un  autre  point,  il  n y a 
là  qu’une  application  de  l’aphorisme  hippocratique  . 
Duobiis  laboribus  vehementior  obsciirat  alterum.  Toute 
l’erreur  provient  d’une  idée  fausse,  d une  conception 
trop  étroite  de  la  maladie  ourlienne. 

Cette  affection  n’est  point  constituée  par  une  simple 
fluxion  parotidienne,  c’est  une  maladie  du  système  glan- 
dulaire caractérisée  par  la  fluxion  généralisée  des  glandes 
que  rapproche  l’analogie  de  structure.  Souvent  le  mou- 
vement fluxionnaire  reste  borné  aux  glandes  salivaires; 
ailleurs  il  est  plus  étendu  et  frappe  successivement 
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daiilies  glandes,  par  suite  du  consensus  pathologique 
résultant  de  la  similitude  des  Ihm?,  (parles  similar es). 
Si  l’on  envisage  la  maladie  ourlienne  sous  cet  aspect  qui 
est  le  seul  véritable,  le  seul  justifié  par  l’observation, 
on  voit  bientôt  qu’il  n’y  a pas  de  place  ici  pour  la  théorie 
(le  la  métastase,  et  qu’il  convient  de  rapprocher  celte 
manière  d êtie  des  oreillons  de  celle  du  rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu,  qui  tantôt  reste  limité  aux  jointures,  tan- 
tôt envahit,  sans  métastasé  aucune,  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  séreuses. 

Le  rapprochement  que  j’établis  entre  les  allures  et  la 
diffusion  des  oreillons  et  celles  du  rhumatisme  est 
si  nettement  imposé  par  l’observation  clinique,  que, 
dans  son  ouvrage  de  1841,  un  médecin  des  plus  éminents, 
Eisenmann,en  est  arrivé  à considérer  les  oreillons  comme 
une  maladie  rhumatismale,  et  qu’il  leur  a donné  la  dé- 
nomination significative  de  parolidilis  rhcumatica  seu 
polymorpha.  * 

De  ces  considérations  corroborées  par  le  fait  que  vous 
avez  sous  les  yeux,  vous  pouvez  déjà  tirer  deux  enseigne- 
ments importants  : 1°  la  théorie  de  la  métastase  n’est 
point  applicable  à la  fluxion  testiculaire  ou  mammaire 
des  oreillons;  — 2"  la  maladie  ourlienne  n’est  cer- 
tainement pas  une  simple  inflammation  locale  des 
parotides  et  des  sous-maxillaires,  c’est  une  maladie 
fluxionnaire  diflusible,  qui,  dans  les  cas  complets, 
présente  sans  conteste  les  caractères  d’une  maladie 
générale  à déterminations  locales  plus  ou  moins  nom- 
breuses. Ces  caractères,  je  m’empresse  de  vous  le  dire, 
ne  sont  guère  apparents  dans  les  cas  légers,  mais 
ils  éclatent  invinciblement  dans  les  cas  plus  graves, 
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analogues  à celui  que  nous  observons  en  ce  moment. 

Ces  'conclusions  si  intéressantes  au  point  de  vue  de  la 
conception  pathologique  des  oreillons  lessoitaient  clai- 
rement de  l’état  du  malade  au  moment  de  son  arrivée  à 
l’hôpital,  et  elles  devaient  être  puissamment  confirmées 
par  la  suite  de  son  histoire,  dont  je  vais  reprendre  l’exposé. 

Lorsque  je  vis  ce  jeune  homme  pour  la  première  fois, 
le  lendemain  de  son  entrée,  il  était  au  huitième  jour  de 
sa  maladie;  les  deux  parotides,  les  deux  glandes  sous- 
maxillaires  étaient  en  pleine  tuméfaction,  le  testicule 
gauche  élait  intéressé,  la  fièvre  était  forte,  rien  n indi- 
quait une  détente  prochaine.  Par  cela  seul  que  nous 
trouvions  au  huitième  jour  un  tel  ensemble  de  phéno- 
mènes, il  était  évident  que  nous  étions  en  présence 
d’un  cas  d’oreillons  graves. 

Je  signalai  le  fait  immédiatement,  mais  je  n en  tirai 
ce  jour-là  aucune  autre  conséquence,  pour  une  raison 
dont  je  vous  dois  compte  : dans  les  oreillons  que  l’in- 
tensité de  la'fièvre  et  la  multiplicité  des  fluxions  locales 
obligent  à qualifier  de  graves,  la  défervescence  ther- 
jnique  a lieu  généralement  au  septième  jour;  ce  terme 
était  passé,  il  est  vrai,  mais,  d’une  part,  il  pouvait  y 
avoir  une  erreur  de  vingt-quatre  heures  dans  la  suppu- 
tation des  jours;  d’autre  part  cette  défervescence,  même 
en  l’absence  de  tout  incident  pathologique  nouveau, 
peut  être  différée  jusqu’au  huitième,  et  même  jusqu’au 
neuvième  jour. 

Je  me  suis  donc  borné  à qualifier  mon  diagnostic,  ainsi 
que  je  viens  de  vous  le  dire,  ajoutant  que,  pour  un  juge- 
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ment  relatif  à l’évolution  et  au  pronostic,  il  fallait  at- 
tendre au  lendemain. 

Le  matin,  suivant  neuvième  jour,  l’état  est  le  même; 
il  n’y  a pas  le  moindre  indice  de  diminution  dans  les 
tumeurs  ; il  n’est  survenu  d’ailleurs  aucun  symptôme 
nouveau,  notamment  aucun  désordre  cérébral,  mais  la 

Fig.  V.  — OREILLONS  GRAVES. 


température  est  de  40%  et  le  soir  de  ce  jour,  elle  atteint 
40%5. 

Il  n’était  guère  cpiestion  de  défervescence,  vous  le 
voyez,  et  en  présence  de  ce  phénomène  d’hyperthermie 
il  y avait  de  quoi  prendre  alarme  au  sujet  du  malade,  et 


505 


SUR  UN  CAS  D’OREILLONS. 

de  quoi  réfléchir  au  sujet  de  la  nature  de  sa  maladie.  — 
Pénétrez-vous  bien  de  la  situation  au  milieu  de  laquelle 
apparaissait  cette  élévation  de  tempeiatuie,  et  vous 
verrez  bientôt  que  ce  simple  fait  était  gros  de  consé- 
quences graves  et  imprévues. 

La  maladie  était  à son  neuvième  jour,  donc  la  violence 
de  la  fièvre  ne  pouvait  être  imputée  à la  perturbation 
thermique  excessive, 'que  provoque  souvent  à titre  tempo- 
raire l’invasion  des  maladies  aiguës.  — Vu  l’état  du  ma- 
lade, l’hyperthermie  ne  pouvait  pas  davantage  être  mise 
sur  le  compte  d’une  nouvelle  fluxion;  les  tumeurs  sont 
au  maximum  de  développement  depuis  trois  jours,  et  le 
testicule  droit,  qui  a échappé  au  processus,  ne  présente 
pas  vestige  de  gonflement  ni  de  douleur. 

Dcàns  ces  conditions  bien  définies,  une  pareille  fièvre 
au  neuvième  jour  d’oreillons  en  pleine  activité  fluxion- 
naii  e ne  peut  avoir  que  deux  origines  ; ou  bien  elle  est 
liée  à une  complication  inflammatoire;  — ou  bien  elle 
est  la  conséquence  de  la  maladie  ourlienne  elle-même. 
11  n’y  a pas  d’autre  éventualité  possible;  notez  bien  cette 
conclusion. 

L’examen  organique  permettait  de  juger  aisément  la 
première  de  ces  questions;  notre  malade  n’avait  pas  de 
douleur  de  tête,  pas  de  vomissements,  il  ne  présentait 
aucun  symptôme  cérébral  ; impossible  donc  de  songer  à 
une  méningite,  complication  qui  est  parfois  observée  au 
cours  des  oreillons  graves.  — On  pouvait  songer  ensuite 
à une  complication  pulmonaire;  cela  était  bien  invrai- 
semblable, d’abord  parce  qu’aucun  symptôme  ne  justi- 
fiait l’idée  d’une  affection  thoracique,  ensuite  parce  que 
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les.  inflammations  pulmonaires  sont  extrêmement  rares 
dans  les  oreillons  même  graves.  L’examen  me  fait  cons- 
tater, en  effet,  l’intégrilé  parfaite  des  poumons  et  de  la 
plèvre.  — Je  me  mets  non  moins  soigneusement  en  règle 
avec  les  organes  abdominanx  et  le  péritoine  qui  étaient 
bien  évidemment  hors  de  cause,  et,  cela  fait,  je  suis  en 
mesure  de  rejeter  la  première  éventualité  ; non,  la  fièvre 
hyperthermique  de  notre  malade  n’est  pas  liée  à une  in- 
flammation viscérale. 

Cette  fièvre  est  donc  le  fait  de  la  maladie  ourlienne 
elle-même,  dégagée  de  toute  complication  intercur- 
rente; la  conclusion  est  absolument  inattaquable. 

Mais  puisqu’il  en  est  ainsi,  il  est  prouvé  par  cela  seul 
que  la  maladie  ourlienne  est  une  maladie  infectieuse; 
une  fièvre  qui  atteint  ce  degré,  qui  le  conservé  de 
manière  à figurer  un  tracé  presque  en  plateau,  au  cours 
d’une  maladie  aiguë,  alors  que  les  processus  locaux  sont 
pleinement  développés  depuis  plusieurs  jours,  et  qu’au- 
cune inflammation  nouvelle  n’est  survenue,  une  fièvre, 
dis-je,  qui  remplit  cet  ensemble  de  conditions  est  néces- 
sairement une  fièvre  d’infection.  Cette  preuve  clinique 
est  péremptoire,  et  elle  est  suffisante  ; en  conséquence 
la  maladie  qui  provoque  et  entretient  une  telle  fièvre  est 
une  maladie  infectieuse.  Ainsi  est  justifiée  ma  proposi- 
tion de  tantôt;  ainsi  est  démontrée,  par  la  seule  observa- 
tion clinique,  la  nature  des  oreillons,  question  qui  a 
donné  lieu  à de  nombreuses  controverses. 

Je  vous  recommande  expressément.  Messieurs,  de 
retenir  les  caractères  que  je  viens  d’assigner  à la  fièvre 
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d’infection;  ces  caractères  conservent  toute  leur  valeur, 
ils  ont  la  même  signification,  quel  que  soit  l’état  morbide 
dans  lequel  ils  apparaissent.  Du  moment,  je  le  répète, 
qu’une  fièvre  présente  d’une  manière  positive  l’ensemble 
de  ces  particularités,  elle  s’affirme  par  là  même  une 
fièvre  d’infection;  en  d’autres  termes,  la  fièvre  ainsi 
caractérisée  est  une  marque,  et  une  marque  suffisante 
de  l’état  infectieux. 

Mais  si  celte  fièvre  est  suffisante  pour  imposer  cette 
conclusion,  il  arrive  très  ordinairement  que  la  démons- 
tration est  confirmée  par  d’autres  phénomènes,  sur 
lesquels  il  importe  que  vous  soyez  bien  fixés,  car  ils  ont 
eux  aussi  toute  la  valeur  de  preuves.  Quelles  sont  donc, 
en  somme  et  d’un  point  de  vue  clinique,  les  marques  de 
l’état  infectieux? 

En  premier  lieu  la  fièvre  réalisant  certains  caractères, 
ainsi  que  je  viens  de  vous  l’exposer;  — en  second  lieu, 
la  tuméfaction  d e la  rate  en  l’absence  de  toute  influence 
paludéenne  actuelle  ou  antérieure;  — en  troisième  lieu, 
une  albuminurie  que  ses  caractères  permettent  de  rap- 
porter à une  néphrite;  ■ — en  quatrième  lieu,  l’appari- 
tion d’une  endocardite,  avec  ou  sans  péricardite;  — 
en  cinquième  lieu,  enfin,  un  état  général  sérieux,  dont 
la  gravité  est  sans  proportion  satisfaisante  avec  les  pro- 
cessus locaux. 

Vous  retrouvez  là  les  phénomènes  que  je  vous  ai 
indiqués  à propos  de  la  pneumonie  dite  infectieuse;  ce 
sont  les  mêmes  aussi  que  j’ai  signalés  dans  l’érysipèle 
grave,  et  qui  le  distinguent  si  complètement  de  l’érysi- 
pèle bénin;  bref,  ce  sont  là  les  marques  indiscutables  des 
maladies  infectieuses.  Elles  ne  sont  pas  toujours  toutes 
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présentes  à la  fois;  chacune  vaut  pour  son  compte, 
et  déjà  je  vous  ai  dit  que  la  fièvre  spéciale  est  la  plus 
significative  de  tontes,  à ce  point  qu’elle  est  à elle  seule 
une  preuve  suffisante  de  l’état  infectieux;  mais  il 
est  rare  pourtant  que  cette  fièvre  ne  soit  point  asso- 
ciée à quelqu’autre  des  phénomènes  caractéristiques. 

Que  nous  montre  à cet  égard  l’observation  de  notre 
malade? 

Il  a la  fièvre  en  question;  il  a un  état  général  sérieux; 
dès  son  entrée  on  a pu  constater  une  augmentation 
notable  du  volume  de  la  rate  dans  tous  ses  diamètres; 
enfin  il  a certainement  une  endocardite,  et  cette  endo- 
cardite est  positivement  imputable  à la  maladie  ourlienne, 
car  nous  avons  pu  en  suivre  le  début  et  les  progrès,  et  ce 
jeune  homme  n’a  jamais  eu  de  rhumatisme. 

Voici  du  reste  ce  que  nous  avons  constaté  quant  an 
cœur.  Au  matin  du  huitième  jour  l’auscultation  ne  révé- 
lait aucun  bruit  anormal,  mais  la  palpation  dans  la 
région  de  la  pointe  montrait  que  le  choc  était  trop  éner- 
gique, trop  prolongé,  et  qu’il  avait  un  caractère  mani- 
feste de  vibration.  Une  expérience  déjà  ancienne  et 
jamais  démentie,  m’a  appris  que  ces  phénomènes  sont 
les  signes  les  plus  précoces  d’une  endocardite  mitrale 
en  préparation;  je  n’hésitai  donc  pas  à l’annoncer,  et  à 
affirmer  que  vingt-quatre  heures  plus  tard  il  y aurait  cer- 
tainement du  souffle  à la  pointe.  — Le  matin  suivant,  en 
effet,  neuvième  jour,  j’entends  et  je  fais  entendre  un 
souffle  systolique  prolongé  et  déjà  rude,  exactement 
localisé  au  foyer  de  la  pointe.  En  même  temps,  je  trouve 
à la  hase  au  niveau  des  articulations  sternales  de  la 


SUR  UN  CAS  D’OREILLONS.  5U‘J 

deuxième  et  de  la  troisième  côte,  une  plaque  de  frottement 
péricardiaque,  qui  occupe  toute  la  laigeur  du  sternum 
dans  la  hauteur  que  je  viens  d’indiquer.  Ce  frottement 
n’a  pas  subi  de  modification  les  jours  suivants,  mais  le 
souffle  a augmenté  de  force  et  de  rudesse,  si  bien  qu  au- 
jourd’hui, quatorzième  jour,  vous  pouvez  1 apprécier  à 
son  maximum  de  netteté.  — Il  est  donc  hors  de  doute 
qu’une  endocardite  mitrale  s’est  développée  au  cours  et 
sous  l’influence  des  oreillons. 

Un  seul  des  caractères  que  j’ai  assignés  à l’état  infec- 
tieux a fait  défaut,  c’est  l’albuminurie  dont  je  n’ai  pas 
trouvé  la  moindre  trace,  quoique  j’aie  eu  soin  d’examiner 
chaque  jour  l’urine  du  malade. 

Mais,  dira-t-on  peut-être,  c’est  cette  endocardite  ébau- 
chée au  huitième  jour,  développée  au  neuvième,  qui  a 
été  la  cause  de  l’hyperthermie  constatée  à ce  moment? 
Non,  Messieurs,  cela  est  impossible.  Jamais  l’endocardite 
simple  ne  peut  élever,  et  surtout  maintenir  la  tempéra- 
ture, matin  et  soir,  à 40”  et  au  delà;  l’endocardite  ulcé- 
reuse ou  infectieuse  peut  seule  avoir  une  telle  influence 
sur  la  calorification  fébrile;  or  l’endocardite  de  notre 
malade  n’a  pas  présenté  un  seul  caractère  qui  la  rap- 
proche de  cette  forme  spéciale.  Il  me  suffira  d’ailleurs, 
pour  en  prouver  la  bénignité,  de  vous  dire  par  anticipa- 
tion qu’elle  a rétrocédé  et  disparu,  lorsque  le  jeune 
homme  est  finalement  arrivé  à la  guérison  de.  ses  oreil- 
lons. En  conséquence,  l’objection  n’est  pas  fondée  et  la 
fièvre  grave  du  huitième  jour  et  des  suivants  a bien  la 
signification  que  je  lui  ai  précédemment  attribuée  ; c’est 
une  fièvre  d’infection. 
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De  celle  longue  enquête  ressort  définilivemciil  la  con- 
clusion que  voici  ; les  oreillons  de  notre  malade  ont  pré- 
senté les  caractères  positifs  d’une  maladie  infectieuse,  si 
bien  que  ce  cas,  fût-il  unique,  suffirait  pour  établir  la 
nature  infectieuse  de  la  maladie  ourlienne.  Or  le  cas 
n’est  pas  unique,  et  mon  ami  Douchard  en  a observé  un 
tout  à fait  analogue,  qui  a servi  de  base  à la  thèse  fort 
intéressante  de  Kartli.  ' Le  malade  de  Bouchard  a eu  la 
néphrite  que  le  nôtre  n’a  pas  eue;  il  n’a  pas  eu  l’affection 
cardiaque  que  le  nôtre  a présentée.  Notre  fait  est  le  pre- 
mier exemple  d’une  endocardite  dépendante  de  la  mala- 
die ourlienne. 

Si  l’on  veut  ne  rapprocher  de  notre  cas  que  des  faits 
identiques  sous  tous  les  rapports  ou  à peu  près,  si  l’on 
veut  des  observations  complètes  avec  tracés  thermomé- 
triques et  analyses  d’urine,  je  ne  crois  pas  qu’il  y ait 
actuellement  d’autres  exemples  d’oreillons  infectieux 
que  l’ohservation  de  Bouchard  et  la  nôtre.  Mais  je  suis 
certain  pourtant  que  le  bilan  de  cette  forme  marbide 
n’est  point  aussi  pauvre,  et  j’ai  de  ce  fait  une  preuve  in- 
directe que  je  dois  vous  faire  connaître. 

Déjà  au  siècle  dernier,  des  médecins  éminents  ont 
rapproché  les  oreillons  des  fièvres  éruptives;  et  dans 
notre  époque,  Trousseau,  Gueneau  de  Mussy,  Servier, 
Calmette  ont  soutenu  avec  conviction  cette  même  assimi- 
lation. Or,  il  est  bien  évident  qu’une  telle  conception 
pathologique  n’a  pas  été  inspirée  par  les  oreillons  légers, 
peu  ou  point  fébriles,  à peine  douloureux,  sans  fluxion 
testiculaire,  qui  sont  une  indisposition  plutôt  qu’une 
maladie,  si  bien  que  l’individu  pourrait,  à la  rigueur,  se 
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dispenser  de  garder  la  chambre.  Si  les  observateurs,  dont 
je  vous  ai  rappelé  les  noms,  se  sont  crus  autorisés  à sou- 
tenir l’assimilation  des  oreillons  avec  les  fièvres  érup- 
tives, c’est  qu’ils  ont  vu,  et  en  grand  nombre,  des  cas  d’une 
bien  autre  gravité,  cas  qui  se  rapprochaient  sans  nul 
doute  de  celui  que  nous  avons  sous  les  yeux  ; c’est  qu’ils 
ont  été  frappés,  d’autre  part,  des  propriétés  contagieuses 
et  épidémiques  de  la  maladie,  propriétés  qui  sont  depuis 
longtemps  parfaitement  démontrées  par  l’observation. 

Tenez  compte  de  ces  remarques  dont  la  justesse  me 
paraît  inattaquable,  et  vous  verrez,  comme  moi,  que 
l’observation  de  Bouchard  et  la  mienne  ne  sont  pas  des 
faits  exceptionnels,  et  que  le  domaine  des  oreillons 
graves  est  bien  autrement  étendu.  Les  progrès  de  l’ob- 
servation, la  connaissance  plus  complète  des  caractères 
cliniques  de  l’état  infectieux,  nous  permettent  de  dire 
aujourd’hui  oreillons  infectieux,  là  où  nos  devanciers 
disaient  oreillons  graves;  voilà  toute  la  différence. 

Mais  alors  que  penser  des  oreillons  légers  dont  je  par- 
lais tout  à l’heure?  Faut-il  leur  dénier  le  caractère  in- 
fectieux et  le  réserver  pour  les  cas  graves,  ce  qui  ne 
conduit  à rien  moins  qu’à  admettre  deux  espèces  d’oreil- 
lons? Pas  le  moins  du  monde.  Direz-vous  qu’il  y a des 
fièvres  typhoïdes  infectieuses,  et  d’autres  qui  ne  le  sont 
pas,  parce  que,  dans  certains  cas,  la  maladie  tue  en  huit 
ou  dix  jours,  et  que,  dans  d’autres,  elle  guérit  dans  le 
même  espace  de  temps?  Évidemment  non;  la  maladie  est 
une  dans  son  essence,  elle  ne  varie  que  par  les  condi- 
tions de  l’organisme  qui  la  réalise;  fort  heureusement 
le  caractère  infectieux  d’une  maladie  n’exclut  pas  les 
formes  atténuées.  Eh  bien  ! ce  qui  est  vrai  et  incontesta- 
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blement  vrai  de  la  fièvre  typhoïde,  l’est  également  de  la 
maladie  ourlienne. 

Dans  les  cas  graves,  la  nature  et  l’intensité  des  symp- 
tômes nous  font  en  quelque  sorte  toucher  du  doigt  le 
caractère  infectieux;  la  maladie  est  démontrée  par  là 
une  maladie  infectieuse;  cette  démonstration  une  fois 
acquise  est  définitive  et  générale,  et  les  cas  légers  expri- 
ment simplement  les  formes  d’une  infection  atténuée 
par  la  résistance  de  l’organisme.  Je  ne  saurais  pour  ma 
part  accepter  une  autre  interprétation. 

Après  cet  exposé,  j’ai  à peine  besoin  d’ajouter  que 
dans  les  quelques  cas  où  ils  ont  été  recherchés,  on  a 
trouvé  des  microbes  chez  les  individus  affectés  d’oreil- 
lons. Le  professeur  Bouchard  a trouvé  des  microcoques 
dans  l’urine  et  la  salive  de  son  malade,  et  ces  micro- 
coques ont  pu  être  cultivés.  MM.  Capitan  et  Chassin  en 
ont  constaté  dans  le  sang  d’un  autre  malade,  et  M.  Netter 
en  a observé  également  chez  notre  jeune  homme,  savoir: 
dans  le  sang,  et  dans  le  liquide  extrait  par  ponction  de 
la  tumeur  parotidienne.  Il  ne  ressort  pas  de  ces  ob- 
servations que  ces  microbes  aient  une  forme  définie, 
spéciale  et  constante.  J’incline  fortement  à croire  qu’il 
n’y  a là  qu’un  fait  contingent  ou  collatéral,  ainsi  que 
je  l’ai  expliqué  à propos  de  la  pneumonie  et  de  l’endo- 
cardite. 

Au  surplus,  microbes  spécifiques  et  pathogènes,  ou 
microbes  indifférents,  peu  importe,  ces  incertitudes  ne 
peuvent  ébranler  la  conclusion  dictée  par  l’observation 
clinique  : la  maladie  ourlienne  est  une  maladie  infec- 
tieuse. 
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Reprenons  maintenant,,  pour  la  terminer,  l’histoire  de 
notre  malade.  Lorsqu’au  matin  du  neuvième  jour  j’ai 
constaté  l’état  général  grave,  et  la  température  surélevée 
dont  je  vous  ai  parlé,  je  n’ai  pas  cru  devoir  persister  dans 
l’inaction  thérapeutique  de  la  veille,  et  j’ai  prescrit  deux 
grammes  de  bromhydrate  de  quinine;  malheureusement 
le  malade  a vomi  une  bonne  partie  du  médicament,  la 
moitié  environ;  le  reste  n’a  eu  qu’une  action  insigni- 
fiante, de  sorte  que  le  lendemain  la  température  était  à 
peu  près  aussi  élevée;  quant  aux  tumeurs  glandulaires, 
elles  conservaient  exactement  le  même  volume,  aucun 
indice  de  résolution  ne  pouvait  être  saisi. 

Frappé  de  ce  lait  et  prenant  en  considération  d’une 
part  le  caractère  fluxionnaire  delà  maladie  et  l’élévation 
de  la  température,  d’autre  part  l’âge  et  la  constitution 
du  malade,  je  prescris  au  matin  du  jour  suivant,  qui  était 
le  onzième,  quarante  centigrammes  de  tartre  stibié  dans 
un  julep  à prendre  par  cuillerées  à bouche  d’heure  en 
heure.  Les  effets  évacuants  ont  été  aussi  complets  que 
je  le  souhaitais,  et  l’action  antithermique  et  résolu- 
tive a été  on  ne  peut  plus  satisfaisante  : le  lendemain 
matin,  douzième  jour,  la  température  était  tombée  à 
.S8“,  elle  s’est  maintenue  toute  la  journée  autour  de  ce 
chiffre,  puis  la  défervescence  s’est  accusée  de  plus  en 
plus,  si  bien  que  le  matin  suivant,  treizième  jour,  le 
thermomètre  marquait  37°,  8,  et  le  soir  seulement  37°, 

La  défervescence  était  donc  légitime,  et  nous  pouvions 
d’autant  mieux  lui  assigner  la  valeur  d’une  crise  véri- 
table, que  ce  phénomène  thermique  coïncidait  avec  une 
euphorie  très  marquée  du  malade,  et  avec  une  diminu- 
tion très  notable  de  toutes  ses  tumeurs.  Un  seul  symp- 
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tome  imposait  encore  quelque  réserve  par  sa  persistance, 
c’était  la  sécheresse  de  la  langue. 

L événement  a montré  qu’il  n’y  avait  là,  en  effet, 
qu  une  accalmie  momentanée.  Ce  matin,  quatorzième 
jour,  la  température  est  remontée  à 40%  et  le  tes- 
ticule droit,  intact  jusqu’ici,  est  le  siège  d’une  fluxion 
douloureuse  qui  en  a notablement  augmenté  le  vo- 
lume; en  même  temps,  la  parotide  de  ce  côté  s’est  de 
nouveau  gonflée.  Nous  assistons  à une  de  ces  reprises 
qui  sont  si  fréquentes  au  cours  de  la  maladie  our- 
lienne,  et  cette  reprise  a toute  la  vivacité  de  la  pre- 
mière atteinte,  car  la  fièvre,  à deux  ou  trois  dixièmes 
près,  remonte  à la  température  maximum  qu’elle  avait 
présentée  jusqu’alors.  L’endocardite  persiste  d’ailleurs 
avec  les  mêmes  caractères,  et  nous  constatons  comme 
par  le  passé,  l’absence  de  tout  phénomène  cérébral. 

Vous  pouvez  juger  par  là.  Messieurs,  de  la  ténacité 
puissante  de  ce  processus  morbide;  la  médication  éner- 
.giquequi  est  intervenue  a bien  pu  provoquer  la  pseudo- 
crise que  vous  avez  observée,  mais  elle  n’a  pu  arrêter 
l’évolution  de  la  maladie,  bien  que  celle-ci  fût  déjà  par- 
venue à son  treizième  jour.  Une  semblable  ténacité,  qui 
n’est  point  rare  dans  les  cas  graves,  fournirait  un  nou- 
vel argument,  s’il  en  était  besoin,  en  faveur  de  l’assimi- 
lation des  oreillons  aux  maladies  infectieuses. 

Chez  noire  malade,  l’état  fébrile  grave  a persisté  en- 

» 

core  deux  jours,  puis  une  défervescence,  définitive  cette 
fois,  a eu  lieu;  mais  les  organes  fluxionnés  sont  restés 
tuméfiés,  et  c’est  seulement  au  vingtième  jour  qu’ils  sont 
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revenus  à leur  volume  normal.  — La  convalescence  a 
été  rapide,  les  glandes  salivaires  et  les  testicules  n’ont 
gardé  aucune  trace  des  fluxions  qu’ils  avaient  subies, 
le  souffle  et  le  frottement  ont  diminué  progressive- 
ment, puis  disparu,  et  ce  jeune  homme  a quitté  l’hô- 
pital au  trentième  jour,  dans  un  état  de  santé  irrépro- 
chable. 

Les  choses,  ainsi  que  vous  le  savez,  ne  se  passent  pas 
toujours  aussi  heureusement,  et  il  peut  très  bien  arriver 
que  des  oreillons  graves  deviennent  des  oreillons  mor- 
tels. 

Dans  ces  circonstances,  la  cause  de  la  mort  est  va- 
riable ; la  terminaison  funeste  est  amenée  par  des  acci- 
dents méningés  qui  sont  eux-mêmes  variables,  savoir  : la 
méningite,  la  suffusion  séreuse  ou  l’hémorrhagie  ménin- 
gée; ailleurs,  c’est  l’urémie  qui  tue  le  malade;  enfin, 
dans  quelques  observations  qui  sont  muettes  quant  à 
une  localisation  organique  grave,  il  est  dit  que  la  mort 
a été  précédée  d’étouffements  et  de  syncope.  Il  est  plus 
que  probable  qu’il  y a eu  dans  ces  cas-là  une  complica- 
tion cardiaque  ignorée,  parce  qu’elle  n’avait  pas  été 
cherchée.  11  est  de  régie,  en  effet,  que  l’endocardite  qui 
se  développe  dans  le  cours  des  maladies  aiguës,  ne  donne 
lieu  à aucun  symptôme  qui  attire  l’attention  sur  le  cœur; 
jusqu’à  production  d’accidents  graves,  elle  ne  se  révèle 
que  par  les  signes  stéthoscopiques;  elle  est  donc  néces- 
sairement méconnue,  si  l’on  ne  procède  pas  journelle- 
ment à l’examen  du  cœur.  C’est  là  Une  obligation  de 
pratique  sur  laquelle  j’ai  maintes  fois  insisté,  et  je  vous 
recommande  de  ne  jamais  l’oublier. 
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C’est  en  procédant  de  la  sorte,  en  auscultant  régu- 
lièrement le  cœur  de  tous  les  individus  alîectés  de  ma- 
ladies aiguës,  que  j’ai  pu  découvrir  l’endocardite  liée 
à l’érysipèle  de  la  face  ; c’est  en  suivant  cette  même 
règle  clinique  que  j’ai  pu  constater  aujourd’hui  le  déve- 
loppement possible  de  l’endocardite  dans  le  cours  des 
oreillons  graves. 


TRENTIÈME  LEÇON 


SUR  I.A  TEMPÉRATURE 
DAIVS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

(U  DÉCEMBRE  1883) 


Du  schéma  de  la  température  dans  la  fièvre  typhoïde.  - Inconstance 
de  certains  caractères  fondamentaux.  — Les  conclusions  classiques  ne 
doivent  pas  être  acceptées  comme  des  lois.  — Examen  des  faits. 

De  la  date  du  maximum  thermique.  — Rapports  de  la  date  du  maximum 
avec  l’issue  de  la  maladie;  — avec  la  durée  de  la  maladie. 

De  la  rémission  du  septième  jour.  — Ses  variétés.  — D’un  chiffre  ther- 
mique normal  dans  les  huit  premiers  jours;  — dans  la  période  d’état. 
Delà  défervescence  brusque  ou  critique.  — Sa  fréquence;  ses  carac- 
tères. — Rapports  entre  la  défervescence  brusque  et  la  durée  de  la 

maladie. 

De  la  perturbation  critique.  — De  la  terminaison  par  intermittence. 


Messieurs, 

A l’occasion  de  la  jeune  malade  couchée  au  n»  5 de  la 
salle  Laënnec,  je  me  propose  de  vous  parler  aujourd’hui 
des  caractères  thermiques  de  la  fièvre  typhoïde. 

Vous  pensez  sans  nul  doute  que  le  sujet  est  épuisé, 
parce  que  toutes  les  particularités  qui  s’y  rattachent, 
sont  définitivement  fixées  depuis  plusieurs  années;  dé- 


518 


CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

trompez-vous;  sur  ce  sujet  si  usé  en  apparence,  je  suis 
en  mesure  devons  faire  part  de  conclusions  et  d’observa- 
tions tout  à fait  nouvelles,  en  me  fondant  sur  une  élude 
poursuivie  pendant  dix-huit  années,  car  mes  premières 
courbes  datent  de  1865. 

Vous  avez  tous  présents  à l’esprit,  les  caractères  d’en- 
semble du  tracé  thermique  de  la  fièvre  typhoïde;  dans 
une  représentation  schématique,  ce  tracé  est  exacte- 
ment semblable  aux  trois  côtés  supérieurs  d’un  trapèze; 
il  comprend  en  effet  une  ligne  oblique  ascendante,  qui 
répond  à la  période  d’invasion;  — une  ligne  horizontale 
qui  répond  à la  période  d’état;  — une  ligne  oblique 
descendante,  égale  en  longueur  à l’ascendante  initiale, 
qui  répond  à la  période  de  déclin. 

Ce  qui  est  le  plus  caractéristique  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  dans  ce  tracé  type,  c’est  la  ligne  ascendante 
initiale.  Si  en  effet  à l’oblique  schématique  on  substitue 
la  ligne  brisée  réelle  qui  reproduit  les  résultats  d’obser- 
vations thermométriques  biquotidiennes,  on  voit  que  la 
température  s’élève  chaque  soir,  qu’elle  s’abaisse  chaque 
matin,  et  que  l’élévation  vespérale  d’un  jour  donné  étant 
toujours  supérieure  à celle  du  jourprécédent,  la  chaleur 
acquiert  ainsi,  par  une  série  d’ascensions  graduelles 
momentanément  interrompues  par  les  rémissions  ma- 
tinales, un  chiffre  maximum,  qui  indique  le  passage  de  la 
première  à la  seconde  période.  C’est  en  raison  de  ces 
caractères  particuliers  que  j’ai  désigné  cette  ligne  ou 
cette  période,  sous  le  nom  de  ligne  ou  période  des  oscil- 
lations ascendantes. 
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De  celte  marche  spéciale  de  la  température  clans  cette 
période  première  résultent  deux  faits,  dont  la  valeur  dia- 
gnosticjue  est  considérée  comme  absolue  ; le  maximum 
Ihermiciue  est  atteint  graduellement;  — le  maximum 
thermique  est  tardif. 

Quant  à la  date  moyenne  de  ce  maximum  tardif,  elle  a 
été  fixée  au  septième  jour  par  les  premiers  observateurs 
qui  ont  étudié  ce  sujet,  notamment  par  Wunderlich, 
Thomas  et  Griesinger. 

Déjà  pourtant  en  1860,  j’ai  été  conduit  par  mes  obser- 
vations à rectifier  ce  chiffre,  et  j’ai  montré  que  le  maxi- 
mum était  fréquemment  atteint  le  cinquième  elle  sixième 
jour.  Mais  cette  rectification  a passé  inaperçue,  tant  en 
France  qu’à  F étranger,  si  bien  qu’en  1876  Liebermeister, 
figurant  à son  tour  le  schéma  thermique  de  la  fièvre 
typhoïde,  maintient  le  maximum  au  septième,  ou  pour 
mieux  dire  au  huitième  jour,  car  c’est  à ce  moment-là 
cpi’il  fixe  le  début  de  la  seconde  période. 

Il  est  résulté  de  làcjue,  malgré  mes  observations,  on  a 
maintenu  à la  période  thermique  initiale  de  la  maladie 
les  caractères  dits  pathognomoniques  c[ui  lui  avaient 
été  assignés  par  les  observateurs  de  Leipzig;  le  dévelop- 
pement graduel  du  maximum,  l’apparition  tardive  de  ce 
maximum  ont  conservé  toute  la  valeur  de  faits  con- 
stants, et  par  suite  on  a continué  à accepter  et  à repro- 
duire, à titre  de  lois,  deux  propositions  absolues  de 
Wunderlich  que  je  dois  vous  rappeler. 

Voici  la  première:  Une  maladie  qui  au  second  jour 
présente  chez  l’adulte  une  température  voisine  de  40% 
n'est  pas  une  fièvre  typlioïde.  — Voici  la  seconde  : Une 
maladie  qui,  après  le  soir  du  quatrième  jour,  ne  pré- 
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sente  pas  une  leinpéralure  supérieure  à 39».  n’est  pas 
une  fièvre  typhoïde. 

Eh!  bien,  Messieurs,  je  vous  raffirme,  si  vous  croyez  à 
ces  lois,  si,  comme  je  l’ai  fait  moi-même  à une  époque  où 
je  n’avais  pas  encore  un  nombre  suffisant  d’observations 
personnelles,  vous  considérez  le  fait  du  maximum  graduel 
différé  jusqu’au  septième  jour,  comme  un  fait  constant, 
vous  serez  exposés  à de  nombreuses  et  graves  erreurs. 

Au  n“  5 de  la  salle  Laënnec,  nous  avons  une  jeune  fille 
de  dix-huit  ans,  qui  vient  de  traverser  une  fièvre  typhoïde 
grave,  aujourd’hui  guérie.  Avant  d’être  affectée  de  cette 
fièvre,  cette  personne  était  depuis  plus  d’un  mois  dans 
le  service  pour  des  accidents  nerveux  hystériformes; 
nous  sommes  donc,  chose  rare,  absolument  certains 
du  début  de  la  maladie  aiguë.  Un  jour  elle  se  plaint 
d’être  mal  en  train  et  d’avoir  mal  à la  tête;  aucun  autre 
symptôme,  pas  d'élévation  de  lemipéralure.  Le  lende- 
main matin  (c’est  ce  jour-là  qui  figure  comme  premier 
sur  la  courbe)  39%6,  — le  soir  39%6  ; — le  jour  suivant 
40°;  — au  troisième  jour  40”, 4;  même  chiffre  au 
quatrième  jour.  Ici  donc  le  maximum  a été  presque 
soudain,  et  partant  très  précoce  (Uoy./e  tracé  ci-contre). 

Est-ce  là  un  fait  unique,  une  exception  ou  une  rareté? 
Pas  le  moins  du  monde,  et  il  est  d’autant  plus  important 
de  connaître  ces  variétés  qu’elles  défigurent  complète- 
ment la  partie  initiale  du  tracé  thermique,  qui  est  réputée 
la  plus  caractéristique. 

Voyons  donc  d’un  peu  plus  près  l’enseignement  que 
nous  apportent  nos  observations,  relativement  à ce  pre- 
mier point  fondamental,  la  date  du  maximum. 
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Fig.  VI.  — FIÈVRE  TYPHOÏDE. 


I.  Date  du  m.aximum.  — Vous  savez  combien  il  est  rare, 
surtout  dans  la  pratique  hospitalière,  que  la  fièvre 
typhoïde  soit  observée  dès  son  début;  les  malades  vien- 
nent tardivement  réclamer  nos  soins,  alors  que  la  phase 
d’invasion  est  déjà  presque  à son  terme.  Aussi,  malgré  la 
longue  durée  de  la  période  d’observation  que  je  vous  ai 
indiquée,  vous  ne  serez  pas  étonnés  que  je  ne  puisse  uti- 
liser qu’un  petit  nombre  de  tracés  pour  la  solution  de 
la  question  qui  nous  occupe  en  ce  moment;  pourtant 
j’en  ai  quatre-vingt-quatorze  qui  remplissent  toutes  les 
conditions  nécessaires  pour  cet  examen. 

Or,  sur  ces  94  cas,  dans  50  le  maximum  s’est  montré 
avant  le  sixième  jour;  savoir  : 


Au  2“  jour 1 cas. 

Au  3°  jour (5  — 

Au  4“  jour. 17  — 

Au  5'  jour 20  — 
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Si  nous  rapportons  ce  chiflre  de  50  au  rapport  centé- 
simal, nous  voyons  que  le  maximum  a devancé  le  sixième 
jour  dans  une  proportion  de  53, 19  p.  100. 

Dans  treize  cas,  la  date  du  maximum  a été  conforme 
à la  proposition  classique,  il  s’est  montré  au  sixième 
jour. 

Quant  aux  31  cas  restants  pour  compléter  les  94-,  ils 
constituent  eux  aussi,  une  exception  à cette  prétendue 
loi,  mais  une  exception  inverse  de  la  première  série;  le 
maximum  a été  trop  tardif,  car  il  s’est  montré  : 

Dans  22  cas  du  7=  au  9®  jour; 

Dans  9 cas  du  10®  au  12®  jour; 


Donc,  dans  une  proportion  de  32,  97  p.  100,  le  maxi- 
mum a été  différé  au  delà  du  délai  réputé  normal. 

En  conséquence,  le  maximum  a été  trop  précoce  dans 
50  cas  (53,  19  p.  100);  — trop  tardif  dans  31  cas  (32, 
97  p.  100)  ; — régulier  dans  13  cas  (13,  82  p.  100). 

Vous  pouvez  juger  vous-mêmes,  si  la  proposition  clas- 
sique a la  valeur  d’une  loi,  et  vous  pouvez  voir  que  je  n’ai 
rien  exagéré,  en  avançant  que  la  croyance  à cette  pré- 
tendue règle,  expose  à de  fréquentes  erreurs;  dans  notre 
série  de  94-  cas,  je  ne  puis  assez  le  répéter,  la  règle  n’a 
été  juste  que  pour  13,  c’est-à-dire  pour  une  faible  mi- 
norité. 

L’examen  de  ces  tracés,  fournit  un  autre  enseignement 
qui  est  bien  digne  d’attention.  S’il  est  une  règle  univer- 
sellement admise,  c’est  que  le  maximum  se  montre  d’a- 
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bord  le  soir,  quel  que  soit  le  jour  de  son  apparition  ; or, 
cette  règle  même  a ses  exceptions  : sur  les  50  cas  de  maxi- 
mum précoce,  une  fois  il  s’est  montré  le  matin,  et  il  était 
de  -41“,2;  — sur  les  13  cas  de  maximum  régulier  quant 
au  jour,  quatre  fois  il  a eu  lieu  le  matin;  — enfin  sur 
les  31  cas  de  maximum  tardif,  huit  fois,  il  a été  observé 
le  matin,  savoir,  dans  2 cas  au  septième  jour;  dans 
3 cas  au  huitième;  dans  1 cas  au  neuvième;  puis  1 
cas  au  dixième,  et  1 cas  au  onzième.  Au  total  donc,  sur 
94  cas,  le  maximum  a eu  lieu  treize  fois  le  matin,  c’est 
une  proportion  de  13,  82  p.  100. 

La  connaissance  de  ce  fait  a une  grande  importance 
pratique  : l’apparition  du  maximum  thermique  le  matin 
au  lieu  du  soir  ne  doit  point  ébranler  le  diagnostic,  si 
celui-ci  est  d’ailleurs  bien  assis. 

il.  Rapport  entre  les  dates  du  maximum  et  les  décès. 
— J’ai  recherché  s’il  existe  un  rapport  régulier  entre  la 
précocité  du  maximum  et  le  pronostic.  De  rapport  absolu 
il  n’y  en  a pas,  mais  lorsque  le  maximum  est  précoce 
c’est  plutôt  un  signe  inquiétant.  En  effet,  sur  les  94  cas 
de  tantôt  j’ai  eu  10  décès,  et  dans  6 de  ces  cas  mortels 
le  maximum  a eu  lieu  dans  les  cinq  premiers  jours, 
savoir  deux  fois  au  quatrième,  quatre  fois  au  cin- 
quième. 

Pourtant  je  le  répète,  la  signification  pronostique  de 
ce  phénomène  n’est  point  absolue,  car  dans  celte  même 
série  de  94  cas,  les  malades  qui  ont  eu  le  maximum  au 
deuxième  et  au  troisième  jour  ont  guéri. 

L’élude  de  mes  tracés  dans  les  cas  mortels  ne  m’a 
révélé  aucun  rapport  entre  la  date  du  maximum  et  la 
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date  du  décès;  cela  ressort  clairement  du  tableau  ci- 

dessous  : 


Dates  du  décès. 

8'  jour,  14'  jour. 

I^e  j.|e  22'  28' 

13'  — IG' 

17' 

32' 

Donc  rien  de  constant.  Passons  à une  autre  question. 

III.  Rapport  entre  les  dates  du  maximu.m  et  la  durée 

DE  LA  MALADIE  DANS  LES  CAS  DE  GUÉRISON.  — GeS  CaS  de 

guérison  sont  au  nombre  de  84;  sur  ce  total  31  cas  ont 
duré  de  douze  à quinze  jours;  et  sur  ces  31  cas  à durée 
courte,  dix-huit  fois  le  maximum  s’est  montré  du  troi- 
sième au  cinquième  jour;  neuf  fois  au  sixième  et  au  sep- 
tième jour. 

Donc,  dans  les  cas  qui  guérissent,  il  y a un  certain 
rapport  direct  entre  la  précocité  du  maximum  et  la  briè- 
veté de  la  maladie. 

Dans  les  53  cas  restants,  22  ont  eu  une  durée  supé- 
rieure à vingt  et  un  jours,  allant  de  vingt  deux  a cin- 
quante jours  ; sur  ces  22  cas  à durée  longue,  onze  lois 
le  maximum  s’est  montré  après  le  septième  jour,  du 
huitième  au  douzième  ; donc  il  y a un  certain  rapport 
direct  entre  le  maximum  tardif  et  la  longueur  de  la 
maladie. 

Vous  saisissez  tout  l’intérêt  de  ces  notions  nouvelles  au 
point  de  vtie  du  pronostic. 


Dates  du  maximum. 
4»  jour. 

5'  — 

6'  — 

7'  — 

9'  — 


IV.  De  la  RÉMISSION  DU  SEPTIÈME  JOUR.  — VouS  VOUS 
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rappelez  la  loi  formulée  à cet  égard  par  les  médecins  de 
Leipzig',  loi  cjui,  malgré  mes  efforts,  est  devenue  clas- 
sicjue  '•  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  y a,  au  matin 
du  septième  jour,  une  rémission  profonde;  cette  rémis- 
sion, qui  est  momentanée,  est  sans  influence  sur  le  pro- 
nostic, mais  elle  a une  très  grande  importance  pour  le 
diagnostic,  et  cela  dans  deux  sens  opposés  : le  médecin 
(jui  connaît  ce  phénomène  y trouve  une  confirmation 
de  son  diagnostic  fièvre  typhoïde;  — le  médecin  qui  1 i- 
gnore,  observant  cette  quasi-défervescence  au  septième 
jour,  rejettera  sur  l’heure  comme  erroné  le  diagnostic 
fièvre  typhoïde,  en  quoi  il  aura  parfaitement  tort. 

Déjà  en  1866,  j’ai  montré  que  la  règle  était  souvent  en 
défaut  quant  au  septième  jour,  et  que  la  rémission,  tout 
; en  conservant  ses  caractères  distinctifs,  pouvait  se  faire 
plus  tôt  ou  plus  tard. 

Aujourd’hui  je  suis  en  mesure  d’établir  que  la  loi 
> classique  pèche  par  excès  dans  toutes  ses  propositions. 

Et  d’abord  cette  rémission  est-elle  vraiment  aussi  con- 
stante qu’on  l’a  dit?  Voyons  en  premier  lieu,  sur  nos 
‘ 9-4  cas,  les  10  cas  mortels;  sur  ces  10  cas,  la  rémission 

I * 

I ne  s’est  montrée  qu’une  seule  fois;  elle  a eu  lieu  au  sep- 

;•  tième  jour,  elle  a été  de  1“,  4,  faisant  tomber  la  tempéra- 

! lure  de  40“,4  à 39“,  et  le  malade  a succombé  au  vingt- 

[ (juatrième  jour. 

I En  raison  d’interventions  thérapeutiques  précoces, 

|l  je  ne  puis  pas  utiliser,  au  poinf  de  vue  qui  nous  occupe 

^ en  ce  moment,  les  84  courbes  concernant  les  cas  de  gué- 

I ilson,  je  n’en  puis  retenir  que  75. 

J Sur  ce  total,  une  rémission  égale  au  moins  à 1°,^  a eu 

i 

I 

î 
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lieu  quarante-deux  fois;  c’est  une  proportion  de  56  p.  100, 
ce  qui  revient  à dire  que  le  phénomène  ne  s’est  montré 
que  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Mais  au  moins  la  règle  est-elle  juste  quant  à la  date  du 
septième  jour?  Non,  vous  en  avez  la  preuve  dans  le  tableau 
ci-dessous  : 


de  la 

rdmUsion. 

Nombre  des  cas. 

5“ 

jour. 

3 

6° 

— 

2 

7“ 

— 

U 

8e 

— 

16 

9' 

— 

5 

10= 

— 

2 

Le  huitième  jour  présente  encore  plus  de  cas  que  le 
septième;  — il  y a 5 exemples  de  rémission  précoce,  7 
de  rémission  différée;  — la  majorité  des  cas,  au  nombre 
de  30,  se  partage  à peu  près  également  entre  le  septième 
et  le  huitième  jour.  — Donc  inconstance  notable  quant 
à l’existence  du  phénomène,  inconstance  notable  quant 
à la  date,  voilà  la  vérité  sur  la  prétendue  loi  de  la 
rémission. 


Je  dois  vous  signaler  une  autre  particularité  non  moins 
nouvelle,  à savoir  que,  sur  les  42  cas  à rémission,  il  y en 
a 4 dans  lesquels  le  phénomène  s’est  produit  du  matin 
au  soir,  au  lieu  de  se  produire  du  soir  au  matin.  Ces  4 
cas  sont  absolument  indiscutables,  car  la  rémission 
vespérale  a été  dans  un  cas  de  1",2  (38,2  — 37);  dans 
un  autre  de  1°,5  (40,5  — 39);  dans  le  troisième  de  2“ 
(40  — 38);  dans  le  quatrième  de  2“,8  (41  — 38,2); 
cette  rémission  vespérale  s’est  montrée  une  fois  au  sep- 
tième jour;  deux  fois  au  huitième;  une  lois  au  neuvième. 


SUR  LA  TEMPÉRATURE  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  527 

Il  serait  sans  doute  prématuré  de  généraliser  cet  ensei- 
gnement, mais  tel  qu’il  est  pour  nos  4^2  cas,  il  peut  être 
résumé  en  ces  termes  ; dans  les  neuf  dixièmes  des  cas  la 
rémission  a eu  lieu  le  matin,  dans  un  dixième  des  cas 
elle  a eu  lieu  le  soir. 

Quel  qu’en  soit  le  chilTre,  la  rémission  est  toujours 
momentanée,  je  ne  l’ai  jamais  retrouvée  au  même  degré 
après  douze  heures,  c’est-à-dire  à la  mensuration  sui- 
vante. 

L’étendue  de  la  rémission  a été  comprise  entre  un 
minimum  de  1%2  et  un  maximum  de  3°;  le  chiffre  le 
plus  fréquent  a varié  entre  1",8  et 

V.  Chiffre  thermique  normal  dans  les  huit  premiers 
JOURS.  — L’étude  du  phénomène  de  la  rémission  m’a 
révélé  une  autre  particularité  dont  l’importance  pratique 
est  vraiment  considérable. 

Cette  rémission,  dont  le  jour  varie,  comme  nous 
l’avons  vu,  du  cinquième  au  dixième,  peut-elle,  oui  ou 
non,  amener  une  température  normale? 

Vous  saisirez  tout  l’intérêt  de  cette  question,  si  vous 
vous  rappelez  cette  autre  loi  des  observateurs  de  Leipzig  : 
une  maladie  qui,  dans  les  huit  premiers  jours,  pré- 
sente, ne  fvit-ce  qu’une  fois,  une  température  normale, 
n’est  pas  une  fièvre  typhoïde. 

Or  sur  nos  42  cas  à rémission,  douze  fois  la  chute  a 
été  assez  forte  pour  amener  un  chiffre  physiologique  de 
ST  h 37", 8;  c’est  une  proportion  de  28,  57  p.  100;  cette 
température  normale,  indépendante  de  tout  incident 
pathologique  ou  thérapeutique,  s’est  montrée  au 
cinquième  jour  trois  fois;  — au  sixième  deux  fois; 
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— au  septième  cinq  fois;  — au  huitième  deux  fois. 

La  maladie,  dans  ces  i2  cas,  ayant  duré  de  seize  à 
trente-deux  jours,  il  est  impossible  d’attribuer  cette 
apparition  du  chiffre  thermique  normal  à l’inlluence 
d’une  défervescence  prochaine;  elle  est  bien  le  fait  de 
l’évolution  de  la  maladie.  Donc  la  proposition  ci-dessus 
rap[)elée  n’a  point  la  valeur  d’une  loi;  de  ce  que  la  tem- 
pérature est  normale  une  fois  pendant  les  huit  premiers 
jours,  il  ne  faut  pas  conclure  que  la  maladie  n’est  pas 
une  fièvre  lyphoïde. 

Ce  phénomène  est  d’ailleurs  sans  influence  sur  la 
marche  ultérieui  e de  la  fièvre. 

Yl.  Chiffre  THERMIQUE  normal  durant  la  période  d’é- 
tat. — La  constatation  du  fait  dont  je  viens  de  vous 
entretenir  m’a  donné  à réfléchir,  et  je  me  suis  alors 
demandé  si,  par  une  nouvelle  infraction  aux  formules 
classiques,  on  ne  pouvait  pas  observer  momentanément 
une  température  normale  au  cours  de  la  période  d’état. 

En  raison  de  la  période,  je  puis  utiliser  pour  la  solu- 
tion de  la  question  un  bien  plus  grand  nombre  de  courbes; 
cependant  il  s’en  faut  de  beaucoup  que  je  puisse  employer 
toutes  celles  que  j’ai  à ma  disposition,  car  je  suis  obligé 
de  mettre  de  côté,  avec  une  rigueur  attentive,  tous  les 
tracés  dans  lesquels  l’abaissement  de  la  température  a 
coïncidé  avec  une  action  thérapeutique  antitberniique, 
ou  avec  un  incident  pathologique  capable  d amener  par 
lui-même  une  chute  notable  du  thermomètre.  Après  cette 
défalcation  nécessaire  je  reste  en  possession  de  2/0 
courbes,  valables  ])Our  la  solution  cherchée. 
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Or  sur  ces  ^210  cas,  dans  74  la  température,  dans  la 
période  d’état,  a été  normale  au  moins  une  fois  sans 
aucun  incident  provocateur,  c’est  une  proportion  de 
“27,40  p.  100. 

Si  nous  fusionnons  cette  série  avec  celle  des  huit  pre- 
miers jours,  soit  94  cas,  nous  avons  un  total  de  364  cas, 
sur  lequel  la  température  a été  normale,  à un  moment 
quelconque  de  la  période  d’invasion  ou  de  la  période 
d’état,  quatre-vingt-six  fois,  ce  qui  donne  une  proportion 
de23,6“2p.  100. 

Vous  voyez  donc  que  dans  un  peu  plus  du  cinquième 
des  cas,  on  peut  observer  une  température  normale  au 
cas  de  la  dothiénentérie  ; lorsque  le  fait  se  montre  durant 
le  premier  septénaire,  il  ne  doit  point  faire  rejeter  le 
diagnostic  lièvre  typhoïde;  — lorsqu’il  apparaît  pen- 
dant la  période  d’état,  il  ne  doit  point  faire  modifier  le 
pronostic  quant  à la  durée,  fine  doitpoint  être  envisagé 
comme  le  début  delà  défervescence;  — si  ce  phénomène 
ne  se  produit  qu’une  fois,  il  n’a  aucune  signification  à 
ce  point  de  vue. 

Les  laits  nouveaux  que  je  viens  de  vous  faire  connaître 
ont  donc  une  réelle  importance  au  double  point  de  vue 
du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Ytl.  De  la  défervescence  brusque.  — Vous  savez  la 
loi  classique  relative  au  mode  de  la  défervescence  dans 
la  fièvre  typhoïde  : le  retour  à la  température  normale 
a lieu  par  une  série  d’oscillations  graduellement  descen- 
dantes, qui  embrassent  une  durée  de  cinq  à sept  jours; 
c’est  un  type  de  défervescence  graduelle  ou  lysis. 

Déjà  en  1866  je  me  suis  élevé  contre  cette  loi,  j’ai 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  -ji. 


530  CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 

montré  que  la  défervescence  pouvait  être  tout  à fait 
lu’usque  ou  critique,  et  j’ai  produit  des  tracés  qui,  tout 
en  établissant  ce  fait,  prouvent  en  outre  que  ce  mode 
de  défervescence  n’est  point  propre  aux  formes  abortives 
ou  courtes,  et  qu’il  est  également  observé  dans  des  formes 
longues.  • 

Les  tracés  plus  nombreux  que  je  puis  utiliser  aujour- 
d’hui confirment  de  tous  points  mes  propositions  d’alors. 

Sur  261  cas,  je  trouve  73  exemples  de  défervescence 
brusque,  soit  une  proportion  de  27,96  p.  100. 

La  défervescence  s’est  faite  ainsi  qu’il  suit  : 


Durée  de  la  défervescence.  Numbre  de  cas. 
En  12  heures  dans  40  cas. 

En  24  — 23  cas. 

En  36  — 8 cas. 

En  3S  — 2 cas. 


Si  je  tiens  compte  de  la  différence  du  nombre  des  cas 
pour  les  deux  sexes,  je  vois  que  la  défervescence  brusque 
est  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme, 
29  P . 100  pour  le  sexe  masculin;  — 21  p.  100  pour  le 
féminin. 


La  question  fort  importante  de  la  durée  de  la  maladie 
dans  les  cas  à défervescence  brusque,  est  résolue  par  le 
tableau  que  voici  ; 


Durée  de  la  maladie. 

12  à 14  jours 

2 à 3 septénaires 

3 à 4 — 

33  à 44  jours 


Nombre  do  cas. 
25  cas. 

23  — 

21  — 

4 — 


dans 
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C’esl  donc  seulement  dans  25  cas  sur  73  qu’il  s’est  agi 
de  Ibrmes  abortives  ou  courtes;  en  conséquence  la  dé- 
fervescence brusque  n’appartient  point  exclusivement  à 
telle  ou  telle  forme,  elle  appartient  à la  fièvre  typhoïde 
en  général,  et  elle  s’y  montre  dans  un  peu  plus  du  quart 
des  cas 

f 

Dans  mes  courbes,  l’amplitude  de  la  chute  qui  a carac- 
térisé cette  défervescence  brusque  a varié  entre  1<>,6  et 
3“,2;  elle  a amené  au  plus  37“,5,  souvent  37“,2,  parfois 
36", 8;  la  chute  a toujours  été  définitive,  caractère  essen- 
tiel d’une  défervescence  légitime. 

/ 

Vlll.  De  la  perturbation  critique.  — Depuis  les  tra- 
vaux de  Wunderlich,  on  désigne  sous  ce  nom  une  éléva- 
tion soudaine  de  température,  qui  se  montre  la  veille  ou 
l’avant-veilledujour  où  va  commencer  la  défervescence. 
Grave  en  apparence,  ce  phénomène  est  en  réalité  de  bon 
augure,  puisque,  s’il  est  bien  interprété,  il  est  le  signe 
précurseur  de  la  décroissance  fébrile  ; mal  interprété,  il 
donne  nécessairement  lieu  à une  erreur  de  pronostic.  En 
cela  réside  l’importance  clinique  du  fait. 

D’après  mes  observations  ce  phénomène  est  rare,  car 
sur  223  cas,  je  ne  le  trouve  que  31  fois,  soit  une  propor- 
tion de  13,90  p.  100. 

Le  minimum  de  cette  ascension  a été  d’un  demi-degré, 
le  maximum  de  3”,  la  moyenne  est  comprise  entre  1°,6 
et  2“. 

U n’y  a pas  de  rapport  nécessaire  entre  la  perturba- 
tion critique  et  le  mode  de  la  défervescence;  en  effet, 
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sur  mes  31  cas,  j’ai  17  cas  de  défervescence  brusque,  et 
14  cas  de  défervescence  graduelle. 

Il  est  bien  remarquable  que  cette  perturbation  cri- 
tique peut  être  observée  même  dans  des  cas  de  durée 
très  longue,  à un  moment  où  il  semblerait  vraiment  que 
le  processus  fébrile  doit  être  épuisé;  ainsi  je  l’ai  vue  une 
fois  au  quarante  et  unième  jour;  — une  foil  au  qua- 
rante-troisième jour;  — une  fois  enfin  au  soixante-qua- 
torzième jour. 

IX.  De  la  terminaison  par  intermittence.  — La  dé- 
fervescence brusque  et  la  défervescence  graduelle  ne 
sont  pas  les  seuls  modes  de  terminaison  delà  fièvre  dans 
le  typhus  abdominal;  je  dois  vous  signaler  une  autre 
modalité  qui  n’est  pas  connue,  et  qui  mérite  toute  l’at- 
tention du  médecin. 

Ici  la  terminaison  a lieu  par  une  série  d’accès  fébriles 
intermittents  et  périodiques;  il  y a apyrexie  le  matin, 
fièvre  le  soir,  bien  plus  rarement  l’ordre  est  inverse; 
et  un  nombre  variable  de  jours  s’écoule  ainsi,  pendant 
lesquels  le  malade  présente  quotidiennement  une  éléva- 
tion de  température  qui  amène  souvent  des  chiffres 
élevés.  C’est  ce  mode  de  terminaison  que  je  désigne  sous 
la  qualification  de  terminaison  'par  intermittence.  Il  est 
bien  clair  que  celte  modalité  est  étrangère  à la  déferves- 
cence brusque,  c’est  une  variété  de  la  défervescence 
graduelle;  mais  une  variété  vraiment  spéciale,  et  qui 
expose  à de  singulières  erreurs  de  diagnostic,  de  pro- 
nostic et  de  traitement,  ainsi  que  j’en  ai  déjà  vu  bien  des 
exemples. 
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L'intermittence  terminale  n’esl  pas  rare;  sur  224  cas, 
je  l’ai  observée  61  fois;  c’est  une  proportion  de  27,23 

p.  100. 

Dans  57  cas  sur  les  61  il  y a eu  apyrexie  le  matin, 
fièvre  le  soir;  — dans  4 cas,  le  type  a été  inverse  ; il  y a 
eu  fièvre  le  matin,  apyrexie  le  soir. 

Le  chiffre  thermique  maximum  de  l’accès  avarié  entre 
38°, 5 et  40°, 4.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas  la  lin  de 
l’accès  a coïncidé  avec  des  sueurs  abondantes. 

La  durée  très  variable  de  la  période  d’intermittence 
est  exprimée  par  le  tableau  que  voici  : 


Ce  mode  de  terminaison  qui  se  montre  dans  plus  du 
quart  des  cas,  d’un  autre  côté  la  possibilité  d’une  tempé- 
rature momentanément  normale  dans  l’invasion  et  dans 
l’état  de  la  maladie,  sont  à mes  yeux  comme  les  indices 
d’une  forme  peu  connue  et  toute  spéciale  de  la  fièvre 
typlioïde  ; forme  plus  franchement  intermittente  celle-là, 
qui  est  fréquemment  subordonnée  à l’origine  régionale 
de  la  maladie,  et  dont  j’aurai,  j’espère,  l’occasion  de 
vous  parler. 


Duree  de  l’intermittence 
terminale. 

2 jours 


Nombre  de  cas. 
16  cas 
18  — 

19  — 


3 — 

4 — 

5 — 

6 — 

7 — 

8 — 


4 

1 

2 


Telles  sont.  Messieurs,  les  données  nouvelles  que  mes 
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études  m’ont  fait  connaître  relativement  à la  thermomé- 
trie clinique  de  la  fièvre  typhoïde  commune.  J’espère  que 
vous  en  apprécierez  comme  moi  toute  l’importance  pra- 
tique. 


TRENTE  ET  UNIÈME  LEÇON 


SITR  LES  RECHUTES  DAI\S  LA  FIÈTRE  TYPHOÏDE 

(2  FÉVRIER  1884) 


De  la  fréquence  des  rechutes.  — Durée  et  maxiinun  thermique  de  la 
première  atteinte  dans  les  cas  à rechute.  — Conséquence  pour  la 
théorie  du  travail  supplémentaire. 

Durée  de  l’intervalle  apyrétique.  — Conséquence  pour  la  théorie  d’une 
seconde  infection. 

Du  maximum  thermique  dans  la  rechute.  — Conséquence  pour  la  théorie 
de  l’entérocolite.  — Date  du  maximum  thermique  dans  la  rechute. 

Du  rapport  entre  le  maximum  thermique  de  la  première  atteinte  et 
celui  de  la  rechute. 

De  l’éruplion  rosée  dans  la  rechute. 

De  la  durée  de  la  rechute.  — Du  rapport  entre  la  durée  de  la  pre- 
mière atteinte  et  celle  de  la  rechute. 

Des  rechutes  multiples.  — Conclusion. 


Messieurs, 

Nous  étudierons  aujourd’hui  l’intéressante  question 
des  rechutes  dans  la  fièvre  typhoïde,  d’après  la  même 
méthode  que  j’ai  appliquée  naguère  à l’exposé  des  carac- 
tères thermiques  de  la  maladie,  c’est-à-dire  en  interro- 
geant simplement  les  résultats  de  mes  observations  pen- 
dant une  période  de  plus  de  quinze  années. 
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En  raison  du  nombre  relativement  considérable  de 
courbes  que  je  puis  utiliser  à ce  point  de  vue,  je  crois 
être  en  mesure  d’atteindre  les  deux  buts  que  voici  ; pre- 
mièrement, vous  éclairer  sur  les  principales  particula- 
rités afférentes  à l’épisode  de  la  rechute  dans  le  typhus 
abdominal;  — secondement,  résoudre  définitivement 
par  l’autorité  des  faits,  certaines  questions  d’interpréta- 
tion et  de  théorie,  qui  ont  donné  lieu  à de  nombreuses 
controverses. 

Voyons  d’abord  la  question  première  concernant  la 
fréquence  des  rechutes. 

I.  De  LA  FRÉQUENCE  DES  RECHUTES.  — Sur  594  CRS  j’ai 
observé  54  rechutes,  c’est  une  proportion  de  9,09  p.  100. 

Ce  chiffre  doit  nous  arrêter,  car  par  lui-même  il  doit 
clore  une  discussion  qui  dure  depuis  plusieurs  années.  Se 
fondant  sur  un  nombre  sérieux  d’observations,  Gerhardt, 
dans  sa  statistique,  assigne  aux  rechutes  une  fréquence 
de  6,  3 p.  100,  tandis  que  le  relevé  plus  important  de 
Liebermeister  leur  donne  une  proportion  de  8,  6 p.  100. 
En  présence  de  cet  écart,  on  a incriminé  la  méthode  de 
traitement  par  les  bains  froids  dont  Liebermeister  fait 
usage,  et  on  a attribué  à cette  méthode  la  plus  grande 
fréquence  des  rechutes.  Désireux  de  s’éclairer  sur  ce 
point,  mon  éminent  collègue  fit  rechercher  dans  les 
archives  de  l’hôpital  de  Bâle  la  proportion  des  rechutes 
avant  l’introduction  du  traitement  méthodique  et  'prémé- 
dité par  les  bains  froids,  et  la  statistique,  lui  donnant  tort, 
lui  répondit  par  une  proportion  de  7 p.  100. 

L’objection  semblait  donc  fondée,  à tout  le  moins  la 
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discussion  pouvait  légitimement  rester  ouverte; la  pro- 
portion qneje  vous  présentey  met  fin, elle  est  supérieure 
à celle  de  Liebermeister,  et  je  n’ai  jamais  appliqué  à mes 
typhiques  le  traitement  par  les  bains  froids.  En  consé- 
quence on  n’est  point  autorisé  à attribuer  à cette  méthode 
thérapeutique  une  influence  quelconque  sur  la  fré- 
quence des  rechutes. 

Il  n’y  a pas  de  rapport  entre  Vâge  des  malades  et  la 
probabilité  des  rechutes;  cette  conclusion  négative 
ressort  clairement  du  tableau  que  voici  : 


Age. 

16  à 20  ans 
20  à 30  ans 
30  à 40  ans 
40  à 45  ans 


Nombre  des  rechutes. 
14  cas 
31  — 

7 — 

2 


Les  différences  dans  le  nombre  des  rechutes  sont  sim- 
plement la  conséquence  des  différences  de  fréquence  de 
la  fièvre  typhoïde  selon  l’âge. 

En  r’evanche,  et  tout  en  tenant  compte  de  la  réparti- 
tion différente  des  deux  sexes  dans  le  total  de  mes  cas,  je 
suis  amené  à conclure  que  la  rechute  est  un  peu  plus 
fréquente  dans  le  sexe  masculin. 

Interrogeons  maintenant  mes  observations  sur  une 
autre  question  également  intéressante  au  point  de  vue 
pratique  et  au  point  de  vue  théorique,  à savoir  la  durée 
de  la  première  atteinte  de  la  maladie  dans  les  cas  à re- 
chute. 

11.  Durée  de  la  dremière  atteinte.  — Pour  cette  éva- 
luation le  nombre  de  mes  cas  est  réduit  à 47,  parce  que 
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dans  les  sepL  autres,  la  première  atteinte  a eu  lieu  en 
ville.  Les  47  cas  se  répartissent  ainsi  qu’il  suit: 


Durée  de  la  première 
atlointo. 

19  jours  ou  moins 
(notamment  2 cas 
après  une  forme 
abortive  de  9 et 
de  12  jours  de 
durée). 

19  — 21  jours 

21  — 28  — 
plus  de  28  jours 

Ainsi  est  condamnée  d’une  façon  irréfutable  la  théorie 
dans  laquelle  on  attribue  la  rechute  à l’insuffisance  de  la 
première  atteinte;  cetle  théorie,  dite  théorie  de  la  com- 
pensensation,  estévidemmentmal  fondée, puisque,  trente- 
deux  fois  sur  quarante-sept,  la  durée  de  la  première 
attaque  à dépassé  vingt  et  un  jours. 

111.  Maximcji  thermique  de  la  première  atteinte.  — 
Pourjugcr  complètement  la  théorie  de  la  compensation, 
il  importe  d’établir  quel  a été  le  maximum  thermique 
de  la  première  atteinte,  car  il  pourrait  se  faire  que  cette 
première  attaque,  suffisante  quant  à la  durée,  lut  insuffi- 
sante quant  à l’intensité  du  processus  morbide, jugée  par 
1 élévation  de  température.  11  est  donc  nécessaire  de 
rechercher  si,  dans  les  cas  à rechute,  le  chiffre  thermique 
de  la  première  manifestation  a été  le  même  que  dans  une 
fièvre  typhoïde  pleinement  caractérisée  au  point  de  vue 
de  l’intensité.  Yoici  la  réponse  de  mes  observations  : 


Nombre  dos  cas. 
15 


7 

20 


I 
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Maximum  thermique 

.Nombre  de  cas.  de  la  premifere  altointc. 

7 39°, 5 — 39”, 9 

^3  T0°  — 40”, 5 

<)  40”, 6 — 40“,9 

8 41”  — ilo.2 

Donc  dans  la  première  attaque,  le  maximum  thermique 
a toujours  été  au  moins  égal  à celui  qu’on  peut  attendre 
d’une  fièvre  typhoïde  normale.  En  conséquence,  demême 
que  tout  à l’heure  la  durée  de  la  première  atteinte 
jugeait  la  théorie  de  la  compensation  quant  à la  durée^ 
demême  la  considération  du  maximum  thermique  juge 
la  théorie  quant  à l’intensilé  de  la  première  atlaque. 

Ainsi  par  ces  deux  examens  qui  se  complètent  l’un 
l’antre,  la  théorie  du  travail  morbide  supplémentaire  est 
définitivement  et  totalement  condamnée. 

Cela  dit  sur  la  première  atteinte,  voyons  ce  qu’ensei- 
gnent mes  observations  quanta  la  durée  de  l’intervalle 
apyrétique,  qui  s’est  écoulé  entre  la  terminaison  de  la 
première  attaque  et  le  début  de  la  rechute.  Cette  ques- 
tion, comme  la  précédente,  mérite  toute  votre  attention: 
car  elle  présente  aussi  un  double  intérêt , pratique  et 
théorique. 

IV.  Durée  de  l’intervalle  apyrétique. — Le  tableau 
suivant  montre  la  distribution  de  nos 47  cas: 

Duree  do  l’apyrcxic. 

2 jours 

3 — 

4 — 

.5  — 

0 — 


. Nombre  des  cas. 

I O 

i 

/ 4 

3 


l 
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Donc  clans  20  cas,  la  rechute  a eu  lieu  dans  les  sept 
jours  cjui  ont  suivi  la  défervescence  de  la  première 
atteinte;  dix-neuf  fois  la  durée  de  l’apyrexie  a été  de 
moins  de  sept  jours,  une  fois  elle  a été  de  sept  jours. 

Viennent  ensuite  13  cas,  dans  lescjuels  la  durée  de 
l’intervalle  apyréticjue  a été  de  huit  à dix  jours;  — puis 
9 cas  dans  lesquels  elle  a été  comprise  entre  onze  et 
quinze  jours;  — enfin  5 cas  dans  lesquels  la  rechute 
été  tout  à fait  tardive,  ayant  eu  lieu  après  dix-huit,  dix- 
neuf,  vingt-deux,  trente-huit  et  quarante  jours  d’apy- 
rexie. 


Par  opposition  à ces  5 cas  de  rechute  exceptionnel- 
lement différée,  je  puis  vous  présenter  le  tracé  d’un 
malade  qui  est  encore  dans  notre  service,  et  chez  lequel 
la  rechute  a été  exceptionnellement  précoce,  car  il  n’y  a 
pas  eu  un  seul  jour  d’apyrexie  complète  entre  les  deux 
atteintes. 

La  première  attaque  a été  longue;  c’est  seulement  au 
trente-troisième  jour  que  l’apparition  d’une  phase  inter- 
mittente terminale  permit  d’espérer  une  défervescence 
prochaine  et  complète;  mais  au  trente-huitième  jour, 
après  que  la  veille,  comme  les  jours  précédents,  la  tem- 
pérature avait  été  normale  le  matin  et  fébrile  le  soir, 
l’apyrexie  du  matin  cesse  et  une  série  d’oscillations  ascen- 
dantes, qui  amènent  40°,  4 au  soir  du  quarantième  jour, 
démontre  la  rechute  succédant  sans  intervalle  apyré- 
tique à la  première  manifestation  de  la  maladie;  le  len- 
demain, quarante  et  unième  jour,  une  nouvelle  éruption 
de  taches  rosées  est  constatée,  la  température  se  main- 
tient dans  les  chiffres  élevés  jusqu’au  cinquante  et  unième 
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jour,  et  c’est  au  cinquante-neuvième  seulement  que  la 
défervescence  est  complète  et  définitive. 

Cette  observation,  si  remarquable  par  sa  netteté, 
prouve  que  l’intervalle  apyrétique  peut  être  littéralement 
nul,  la  rechute  étant  vraiment  subintraiite,  c’est-à-dire 
commençant  avant  que  la  première  atteinte,  jugée  par 
la  température,  ne  soit  parvenue  à son  terme. 

t 

Revenons  à notre  tableau  en  y joignant  le  fait  dont  je 
viens  de  vous  parler,  et  nous  voyons  que  dans  34  cas  sur 
48,  la  durée  de  l’intervalle  apyrétique  a été  inférieure 
ou  au  plus  égale  à dix  jours. 

L’intérêt  pratique  de  cette  notion,  vous  le  voyez  : après 
dix  jours  écoulés,  on  est  l’abri  de  la  rechute  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  Quant  à l’intérêt  théorique,  il 
n’’est  pas  moindre,  vous  allez  l’apprécier. 

La  durée  de  l’incubation,  pour  la  fièvre  typhoïde,  est 
de  douze  à quatorze  jours  en  moyenne,  rarement  de  dix 
à douze  jours.  Or  l’intervalle  entre  la  maladie  et  la  re- 
chute est  en  moyenne  inférieur  à dix  jours;  donc,  la 
durée  de  l’intervalle  apyrétique  au  cas  de  rechute,  est 
moindre  que  la  durée  de  l’incuhation. 

Ce  fait  me  paraît  juger  sans  appel  la  théorie  qui  attri- 
bue la  rechute  à une  seconde  infection  subie  par  le  ma- 
lade. Sans  parler,  en  effet,  des  objections  d’ordre  étiolo- 
gique qui  s’élèvent  contre  cette  théorie,  le  fait  que  je 
viens  de  mettre  en  lumière  suffit  à la  condamner.  Pour- 
quoi la  seconde  incubation  serait-elle  plus  courte  que  la 
première?  elle  devrait  être  plus  longue,  et  de  beaucoup; 
car  l’organisme  envahi  et  modifié  par  une  première  in- 
fection, offre  une  résistance  plus  grande  à l’action  du 
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Fig.  Vil.  — FIÈVRE  typhoïde  avec  rechute  (suite). 
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poison  morbide,  dont  il  a déjà  subi  ratleinte.  Celle  loi 
est  absolue,  elle  domine  riiisloire  des  maladies  infec- 
tieuses, c’est  elle  qui  explique  la  rareté  des  rechutes  et 
des  récidives  dans  cette  classe  d’affections.  Mais  ici  l’in- 
tervalle apyrétique  est  plus  court  que  l’incubation,  ce 
qui  implique  une  résistance  moindre  de  l’organisme  à 
l’influence  morbigène  quelle  qu’elle  soit;  en  présence 
de  ce  fait,  je  me  crois  autorisé,  je  le  répète,  à repousser 
la  théorie  d’une  nouvelle  infection. 

Cette  théorie  ne  peut  être  rationnellement  appliquée 
qu’aux  cas  dans  lesquels  la  rechute  est  différée  au  delà 
du  terme  ordinaire  de  l’incubation  de  la  maladie;  mais 
ces  cas,  nous  l’avons  vu,  constituent  une  véritable  excep- 
tion. 

Si  la  rechute  était  toujours  légère  et  de  beaucoup 
moins  sérieuse  que  la  première  atteinte,  on  pourrait  à 
la  rigueur  passer  sur  l’objection  que  je  viens  de  pré- 
senter, et  attribuer  les  caractères  particuliers  de  la  re- 
chute à l’atténuation  de  l’action  du  poison,  atténuation 
résultant  de  la  première  infection.  Mais  la  théorie  n’a 
pas  même  ce  refuge,  car  la  légèreté  relative  de  la  rechute 
n’est  point  un  fait  constant;  c’est  ce  que  je  vais  établir. 


V.  Maximum  thermique  dans  la  rechute.  — Pour  ré- 
pondre  à cette  question,  je  puis  utiliser  la  totalité  de 
mes  cas,  puisque  dans  tous  la  rechute  a eu  lieu  sous 
mes  yeux;  ce  lolal  de  54  cas  me  donne  la  répartition 
suivante  : 
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Nombre  des  cas. 

9 

31 

10 

3 

1 (guéri) 


Maximum  thermique 
de  la  rechute. 

39“  — 39“,7 

40“  — 40", 5 

40", 6 — 40“,8 
41“ 

41", 4 


Vous  voyez  par  ces  chiffres  ce  qu’il  faut  penser  de  la 
légèreté  et  de  l’atténuation  de  la  seconde  atteinte  ; et  la 
théorie  de  la  nouvelle  infection  perd  ainsi  son  dernier 
appui. 


.Ces  mêmes  notions  relatives  cà  la  température  dans  la 
rechute  condamnent  sans  retour  une  autre  théorie  qui 
compte  encore  des  défenseurs;  je  veux  parler  de  l’opi- 
nion qui  considère  l’ensemble  symptomatique  de  la 
rechute,  non  pas  comme  une  seconde  manifestation  de 
lièvre  typhoïde,  mais  comme  un  simple  catarrhe  gas- 
trique, ou  une  simple  entéro-colite.  Les  moins  élevés  des 
maxima  thermiques  que  je  vous  ai  présentés  sont  incoin- 
patibles  avec  cette  interprétation;  ces  chiffres  sont  ceux 
d’une  fièvre,  ils  sont  étrangers  à l’inflammation  catar- 
rhale ou  autre  des  organes  digestifs. 

Sans  nul  doute,  les  convalescênts  de  fièvre  typhoïde 
sont  assez  souvent  affectés  de  catarrhe  gastrique,  ou 
d’entéro-colite  plus  ou  moins  grave,  mais  ces  faits  n’ont 
rien  avoir  avec  les  rechutes;  ils  soulèvent  simplement 
une  question  de  diagnostic,  et  le  thermomètre  est  ici, 
comme  en  bien  d’autres  circonstances,  un  des  plus  sûrs 
moyens  de  jugement. 
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YL  Date  du  maximum  thermique  dans  la  rechute.  — 
Analysés  à ce  point  de  vue,  mes  54  cas  donnent  les  résul- 
tats suivants  : 


Numlire  des  cas. 

D.'itcs  du  maximum. 

3t 

(Lins  les  trois  premiers  jours 

7 

au 

4“  jour 

4 

au 

3"  jour 

3 

au 

6*  jour 

1 

au 

7'  jour 

4 

au 

8°  jour 

1 

au 

10=  jour 

Il  l’essorl  de  là  que  le  maximum  est  beaucoup  plus 
précoce  dans  la  rechute  que  dans  la  première  atteinte, 
car  dans  34  cas  sur  54,  il  s’est  montré  dans  les  trois  pre- 
miers jours,  et  dans  11  autres  cas  avant  le  sixième  jour. 
Cette  différence  marquée  dans  les  allures  de  la  fièvre  à 
son  début,  est  bien  digne  d’attention. 

Il  en  est  une  autre  non  moins  remarquable  qui  ressort 
avec  une  grande  netteté  de  mes  observations  : en  étudiant 
précédemment  les  caractères  thermiques  de  la  fièvre 
typhoïde,  j’ai  signalé,  à titre  d'exceptions,  des  cas,  dans 
lesquels  le  maximum  a lieu  le  matin,  au  lieu  de  se  pré- 
senter le  soir  selon  la  règle;  eh  bien!  dans  la  rechute, 
cette  particularité  n’est  plus  une  exception,  elle  devient 
la  règle,  au  moins  dans  la  série  de  mes  54  cas;  sur  ce 
total,  en  effet,  le  maximum  s’est  montré  le  matin  45  fois, 
et  cela  avec  des  chiffres  compris  entre  40“,2  et  4I“.  — 
Je  ne  puis  vous  donner  aucune  explication  de  ce  fait,  qui 
est  une  véritable  anomalie  thermique. 

Nous  allons  trouver  un  nouvel  argument  contre  la 
théorie  du  travail  morbide  complémentaire,  et  contre  la 
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théorie  de  la  gastro-entérite,  dans  l’examen  du  rapport 
qui  existe  entre  le  maximum  thermique  de  la  première 
atteinte  et  celui  de  la  rechute. 


VII.  Rapport  entre  le  maximum  thermique  de  la  pre- 
mière ATTEINTE  ET  CELUI  DE  LA  RECHUTE.  — Par  SuitC  du 
début  tardif  de  certains  tracés,  je  ne  puis  utiliser  à cet 
égard  que  47  cas  ; l’analyse  montre  que  le  maximum  a 
été  égal  dans  10  cas;  — qu’il  a été  plus  élevé  lors  de  la 
première  atteinte  dans  22  cas;  — qu’il  a été  moins  élevé 
lors  de  la  première  atteinte  dans  15  cas. 

Donc  dans  25  cas  sur  47,  le  maximum  de  la  rechute  a 
été  égal  ou  supérieur  à celui  de  la  première  manifesta- 
tion; dans  22  cas  il  a été  légèrement  inférieur.  Cette 
similitude  prouve  avec  une  entière  évidence  qu’il  s’agit, 
dans  les  deux  manifestations,  d’une  fièvre  semblable,  ou, 
si  vous  aimez  mieux,  que  le  processus  pathologique  est 
identique  dans  les  deux  étapes,  au  point  de  vue  de  la  pro- 
vocation pyrétogène. 

Ainsi  sont  condamnées  à nouveau  par  cette  incontes- 
table similitude,  les  deux  théories  que  je  vous  rappelais 
il  y a un  instant. 

Au  surplus,  s’il  était  besoin  d’une  autre  preuve  en 
faveur  de  l’identité  nosologique  de  la  rechute  et  de  la 
premième  attaque,  nous  la  trouverions  dans  l’apparition 
de  la  roséole  caractéristique. 

VIII.  Des  taches  ROSÉES  dans  la  rechute.  — Sur  mes 
54  cas,  l’éruption  s’est  montrée  dans  15,  et  cela  aux 
dates  que  voici  : 


r48 


CLINIQUE  DE  LA  PITIÉ. 


Nombre  des  cas. 

5 

4- 

2 


Dates. 
2“  jour 
4“  jour 
5*  jour 
0°  jour 
8'  jour 


Ainsi  l’exanthème  s’est  montré,  dans  la  rechute,  dans 
une  proportion  de  27,  77  p.  100;  et  la  date  de  son  appa- 
rition a devancé,  dans  11  cas  sur  15,  l’époque  ordinaire 
de  son  développement  dans  les  premières  ntteintesde  la 
maladie. 

Généralement,  l’éruption  de  la  rechute  a été  moins 
abondante  que  la  précédente  ; une  Ibis  pourtant  le  rapport 
inverse  a été  constaté.  — La  présence  ou  l’absence  de  la 
roséole  a été  sans  influence  saisissable  sur  les  allures,  et 
sur  la  durée  de  la  réversion.  Sur  mes  54  rechutes,  une 
seule  a été  mortelle,  et  il  y eut,  dans  ce  cas  là,  une  érup- 
tion de  moyenne  abondance  au  huitième  jour. 

Le  développement  de  l’exanthème  typhoïde  dans  plus 
du  quart  des  cas  de  rechute,  suffirait  à prouver  l’identité 
du  processus  morbide  dans  ses  deux  manifestations  suc- 
cessives. 

Voyons  maintenant  ce  que  nous  enseignent  mes  obser- 
vations quant  à la  durée  de  la  rechute. 

IX.  Durée  de  la  rechute.  — Nos  54  cas  fournissent 
les  conclusions  exprimées  parle  tableau  que  voici . 


Nombre  de  cas. 


7 

10 


Durée. 

7 jours 


00 


10 


b 


8 à 10  jours 
1 1 à 15  jours 
16  à 21  jours 
22  à 28  jours 
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Ainsi  trente-sept  fois  sur  cinquante-quatre,  la  durée  a 
dépassé  dix  jours  j il  n est  donc  pas  exact  d assi^nei  a la 
rechute,  comme  on  le  fait  souvent,  une  durée  moyenne  de 
huit  à dix  jours. 

ï D’un  autre  côté,  si  je  compare  la  durée  de  la  rechute 

avec  la  date  et  avec  le  degré  du  maximum  thermique,  je 
puis  déduire  de  mes  observations  la  proposition  générale 
suivante  : la  durée  est  d’autant  plus  courte  que  le  maxi- 
mum thermique  est  plus  précoce,  quel  que  soit  d’ailleurs 
le  chiffre  de  ce  maximum.  — Vous  vous  rappelez  que 
nous  n’avons  pu  formuler  aucune  conclusion  de  ce  genre, 
relativement  à la  première  atteinte  de  la  maladie;  nos 
tracés  n’ont  révélé  aucun  rapport  constant  entre  la  durée 
: de  la  fièvre  et  la  date  du  maximum, 

i 

i 

Comparons  actuellement  la  durée  de  la  rechute  et  la 
durée  de  la  première  atteinte,  et  nous  arriverons  encore 
à quelques  données  intéressantes. 

X.  Rapport  entre  la  durée  de  la  première  atteinte 
ET  CELLE  DE  LA  RECHUTE.  — Je  suis  obligé  de  laisser  de 
côté  10  cas  qui  n’ont  pas  la  précision  nécessaire;  restent 

cas  utilisables. 

Dans  1 cas,  la  durée  a été  égale  dans  les  deux  étapes 
de  la  maladie. 

Dans  2 cas,  la  durée  de  la  rechute  a dépassé  de  trois  et 
cinq  jours  celle  de  la  première  atteinte. 

Dans  42  cas,  la  durée  de  la  rechute  a été  inférieure  à 
celle  de  la  première  manifestation  ; la  différence  a varié 
entre  un  minimum  d’un  jour  et  un  maximum  de  trente- 
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trois  jours  (première  alleinte  cinquante-quatre  jours  — 
rechute  vingt  et  un  jours). 

Il  importe  de  noter  que  les  rechutes  les  plus  longues 
ont  correspondu  à des  fièvres  longues;  par  exemple; 
fièvre  initiale  vingt-huit  jours — rechute  vingt-sept  jours; 
fièvre  initiale  quarante-neuf  jours  — rechute  vingt-lmit 
jours;  fièvre  initiale  cinquante-cjualre  jours  — rechute 
vingt  et  un  jours.  C’est  là  un  nouvel  argument  contre  la 
théorie  du  travail  complémentaire  dont  je  vous  ai  déjà 
montré  l’inexactitude;  cette  théorie  implique  en  elTel 
une  rechute  courte  après  une  fièvre  longue,  une  rechute 
longue  après  une  fièvre  courte,  et  c’est  le  rapport  préci- 
sément opposé  qui  se  dégage  de  nos  observations. 

Un  malade  de  notre  service,  qui  ne  figure  pas  dans  le 
relevé  précédent,  nous  a montré  un  autre  exemple  de 
rechute  dont  la  durée  a dépassé  quelque  peu  celle  de  la 
fièvre  initiale,  dix-sept  jours  pour  celle-ci,  dix-neuf  pour 
la  réversion. 

Cette  même  observation  nous  présente  à nouveau 
une  particularité  notable,  sur  lac{uelle  j’ai  déjà  appelé 
votre  attention,  savoir  l’absence  de  tout  intervalle 
entre  la  terminaison  de  la  première  atteinte  et  le  début 
de  la  rechute  : la  défervescence  première  est  com- 
plète au  dix-septième  jour,  la  rechute  s’accuse  au  dix- 
huitième  par  une  température  vespérale  de  38", 4. 

Enfin  ce  tracé  est  encore  des  plus  instructifs  à un 
autre  point  de  vue:  il  montre  que  dans  la  rechute,  la 
marche  de  la  température  peut  être  beaucoup  plus  régu- 
lière que  dans  la  première  atteinte.  Vous  pouvez  consta- 
ter d’un  coup  d’œil  que  la  courbe  thermique  de  la  réver- 
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sion  est  rigoureusement  conforme  dans  loiites  ses  par- 
ties au  cycle  normal  et  classique  de  la  maladie.  Un  sem- 
blable tracé  suffit  à démontrer  que  la  rechute  est  une 
véritable  lièvre  typhoïde,  renaissant  ab  ovo,  quelles  qu’en 
puissent  être  d’ailleurs  les  variétés  de  durée  et  d’allures, 
dans  les  cas  moins  nettement  caractérisés. 

Je  n’ai  pas  observé  jusqu’ici  un  seul  cas  de  rechute 
double,  mais  cette  éventualité  est  possible;  Wunderlich, 
Griesinger  ont  signalé  des  faits  de  cet  ordre;  Bucquoy 
et  Irvine  ont  fait  connaître  chacun  un  exemple  de  Irois 
rechutes  successives;  et  Hallopeau  a publié  l’histoire 
bien  remarquable  d’un  malade,  qui  a présenté  quatre 
rechutes,  de  sorte  que  la  durée  totale  de  sa  maladie  a 
dépassé  deux  cents  jours. 

Lorsque  les  rechutes  sbnt  multiples,  l’intervalle  qui 
les  sépare  est  d’ordinaire  très  court,  ou  nul;  le  malade 
n’a  pas  le  temps,  pour  ainsi  dire,  de  prendre  l’aspect 
d’un  convalescent,  et  la  rechute  serait  forcément  mé- 
connue, si  l’on  commettait  la  faute  de  négliger  l’obser- 
vation thermométrique. 

L’étude  que  nous  venons  de  faire  démontre  d’une  façon 
irréfutable,  ce  me  semble,  que  la  rechute  n’est  pas  due  au 
travail  complémentaire  d’une  première  attaque  insuffi- 
sante; — qu’elle  n’est  pas  due  à une  seconde  et  nouvelle 
infection;  — qu’elle  n’est  point  un  catarrhe  gastrique  ni 
une  entéro-colite. 

Elle  exprime  donc  simplement  une  modalité  particu- 
lière de  la  maladie  qui  évolue  en  deux  étapes;  et  à la 
durée  près  des  périodes,  ce  caractère,  exceptionnel  dans 
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noire  fièvre  typhoïde,  rappelle  le  caractère  constant  d’une 
autre  maladie  de  la  même  famille,  à savoir  le  typhus 
récurrent  ou  typhus  à rechutes,  dans  lecpel  les  poussées 
successives  sont  à la  fois  plus  nombreuses  et  plus 
courtes. 

Dans  les  cas  rares  où  la  rechute  est  mortelle,  on 
trouve  à l’autopsie  des  altérations  intestinales  récentes 
à côté  de  lésions  réparées;  la  répétition  symptomatique 
a donc  pour  base  le  dyschronisme  du  processus  ana- 
tomique. 

Cette  interprétation  me  paraît  la  plus  satisfaisante,  en 

présence  des  enseignements  péremptoires  que  fournit 

# 

l’analyse  de  mes  observations. 
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TRENTE-DEUXIÈME  LEÇON 


SIR  Ui\  CAS 

DE  FIÈVRE  TIPIIOÏDE  AülIiUEA TOIRE 

{'J  FÉVRIER  1884). 


Histoire  d’un  malade.  — Difficultés  du  diagnostic.  — Absence  de  tous 
les  symptômes  d’une  fièvre  typhoïde.  — Difficultés  particulières  résul- 
tant de  l’impaludisme  et  de  l’action  de  la  quinine. 

Mort  sondaine.  — Résultats  de  l’autopsie. 

Considérations  sur  la  fièvre  typhoïde  ambulatoire.  — Son  début,  scs 
allures,  son  évolution.  — Distinction  de  trois  ordres  de  cas. 

Des  causes  de  la  mort  rapide  dans  la  fièvre  typhoïde  ambulatoire.  — Du 
coup  de  sang  pulmonaire. 

De  l’herpès  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 


Messieurs, 

Le  malade  dont  je  me  propose  de  vous  enlrelenir  au- 
jourd’hui a peut-ôlre  passé  inaperçu  de  la  plupart  d’enlre 
vous,  tant  était  légère  en  apparence  l’alTection  qui  l’avait 
amené  dans  notre  service;  pendant  la  première  partie 
de  son  séjour  dans  notre  salle  Jenner,  les  clioses  restè- 
rent en  l’état;  puis, lorsque  des  symptômes  plus  graves 
se  sont  monirés,  appelant" sur  le  malade  une  attention 
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plus  inquiète,  les  accidents  se  sont  précipites  avec  une  telle 
rapidité,  que  la  mort  en  a été  la  conséquence  presque 
immédiate. 

Ce  simple  aperçu  vous  révèle  par  anticipation  le  grand 
intérêt  clinique  de  ce  fait;  voici  maintenant  l’histoire  de 
cet  homme. 

Agé  de  vingt-sept-ans,  de  constitution  robuste,  ce 
garçon  n’a  jamais  fait  de  maladie  grave;  huit  jours  avant 
l’entrée  à l’hôpital  qui  a eu  lieu  le  29  janvier,  il  s’est 
senti  mal  en  train,  il  a perdu  l’appétit,  il  a été  pris  de 
consti'palion  opiniâtre,  et  il  a éprouvé  quelques  dou- 
leurs vagues  dans  les  membres  et  dans  la  tête;  cependant 
il  a pu  continuer  son  travail.  — Six  jours  plus  tard,  consé- 
quemment deux  jours  avant  l’entrée,  est  survenue  sur  la 
lèvre  supérieure,  près  de  la  commissure,  une  éruption, 
qui  est  encore  en  pleine  efflorescence  lorsque  le  malade 
nous  arrive,  et  qu’il  est  facile  de  reconnaître  pour  un 
gros  groupe  àherpès. 

Le  soir  de  l’entrée,  la  température  est  de  38%  4;  le 
lendemain  malin,  neuvième  jour  de  cet  état  mal  défini, 
elle  est  seulement  de  38". 

Instruit  par  quelques  observations  antérieures,  malgré 
la  constipation  rebelle,  malgré  l’herpès,  malgré  la  tem- 
pérature, je  recherche  une  fièvre  typhoïde;  mais  après 
de  minutieuses  investigations,  je  suis  contraint  de  repous- 
ser ce  diagnostic  ; car  non  seulement  il  n’y  a pas  de  diar- 
rhée, mais  il  n’y  a pas  trace  de  météorisme,  pas  vestige 
d’exanthème  rosé,  pas  de  toux,  aucun  râle  dans  la  poi- 
trine ; la  palpation  de  l’abdomen  n’est  douloureuse  sur 
aucun  point,  elle  ne  révèle  qu’une  distension  notable  du 
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colon  descendant  et  de  l’S  iliaque  par  des  matières  fécales 
durcies. 

D’un  autre  côté  cet  homme  avait  continué  à travailler 
jusqu’au  jour  de  son  entrée,  son  faciès  n’était  pointaltéré; 
la  langue  était  chargée,  mais  remarquablement  humide 
et  étalée  ; tout  était  donc  réuni  pour  combattre  l’hypothèse 
d’une  fièvre  typhoïde  parvenue  à son  neuvième  jour.  Une 
seule  particularité  pouvait,  au  premier  abord,  inspirer 
quelques  doutes  ; c’était  une  légère  augmentation  de 
volume  de  la  rate;  mais  cet  homme  était  originaire  d’un 
pays  à fièvre;  un  impaludisme  plus  ou  moins  ancien,  plus 
ou  moins  latent,  pouvait  être  la  cause  de  ce  phénomène, 
et  par  suite,  1 hypermégalie  splénique  ne  pouvait  avoir 
dans  ce  cas  particulier  la  même  valeur  diagnostique  que 
dans  les  cas  ordinaires.  En  tout  état  de  cause  ce  seul 
symptôme  ne  pouvait  prévaloir  contre  l’imposant  cortège 
des  preuves,  qui  militaient  contre  le  typhus  abdominal. 

J’admets  donc,  sous  réserve  de  l’observation  ultérieure, 
un  catarrhe  gastrique  fébrile  à constipation,  et  obéissant 
à la  seule  indication  positive  ce  jour-là,  je  prescrisun  fort 
purgatif  salin;  il  fait  justice  de  la  constipation,  l’intestin 
se  vide  complètement  par  d’abondantes  évacuations  ; mais 
cet  effet  terminé,  la  diarrhée  ne  s’établit  pas;  le  malade 
se  sent  mieux,  il  est  convaincu  que  tout  son  mal  venait 
de  l’absence  de  garde-robes,  et  qu’il  toucheàla  guérison. 

Malgré  ce  mieux  être,  malgré  l’effet  favorable  du  pur- 
gatif, le  soir  de  ce  même  jour  la  température  est  de 
39“,  6,  et  le  lendemain  matin,  31  janvier,  dixième  jour  de 
la  maladie,  elle  est  retombée  à 38  degrés.  Je  réitère 
avec  le  même  soin  l’examen  organique,  sans  en  retirer 
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aucune  notion  nouvelle.  Je  constate,  comme  le  malade 
lui-même,  une  amélioration  positive  dans  son  état  d’en- 
semble; seul  le  chiffre  thermique  de  la  veille  au  soir  est  en 
discordance  avec  ce  concours  de  symptômes  favorable.=;. 

Toutefois  je  me  trouve  autorisé  à ne  pas  lui  attribuer 
sur  l’heure  une  signification  sérieuse,  lorsque  je  consi- 
dère la  forte  rémission  du  matin  suivant,  et  surtout 
lorsque  j’apprends  que  la  veille,  le  malade  est  toujours 
allé  de  lui-même  au  cabinet  d’aisance  situé  à l’autre  ex- 
trémité de  la  salle  qui  est  fort  longue,  et  qu’il  s’est  levé 
à midi  pour  ne  se  coucher  que  le  soir,  au  moment  où.  on 
a voulu  prendre  sa  température. 

Du  reste  le  ventre  est  affaissé,  souple  et  indolore,  la 
langue  est  moins  sale,  pas  d’autre  éruption  que  l’herpès 
en  voie  de  dessiccation,  pas  de  toux,  pas  de  râles  bron- 
chiques, l’expression  de  la  physionomie  est  naturelle, 
bref,  aucune  autre  anomalie  que  les  phénomènes  ther- 
miques. 

11  n’y  avait  pas  lieu  à une  action  thérapeutique  quel- 
conque; j’ai  laissé  le  malade  à une  diète  légère,  espérant 
pour  le  lendemain  une  conformité  plus  satisfaisante  entre 
l’état  général  et  les  symptômes  de  calorification. 


Mon  attente  a été  trpmpée;  le  matin  suivant,  1"  février, 
onzième  jour  de  la  maladie,  le  thermomètre  marque 
38%  4,  quatre  dixièmes  de  plus  que  le  matin  précédent, 
et  j’apprends  que  la  veille  au  soir  il  s’est  élevé  à SO»,  8. 
Loin  d’avoir  diminué,  la  chaleur  est  donc  accrue  le  matin 
comme  le  soir,  et  la  fréquence  du  pouls  est  en  rapport 
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avec  elle;  conséquemment  l’état  de  fièvre  persiste  et 
s’accentue. 

Cependant  l’état  du  malade  est  tout  aussi  satisfaisant; 
la  veille  comme  l’avant-veillc  il  est  resté  levé  depuis 
midi,  et  s’est  promené  à plusieurs  reprises  d’un  bout  de 
la  salle  à l’autre;  du  reste,  aucun  symptôme  nouveau. 
Cette  situation  était  bien  propre  à faire  réfléchir;  d’un 
côté,  état  de  maladie  si  peu  marqué  que  l’individu  attend 
toujours  impatiemment  le  moment  de  quitter  son  lit, 
intégrité  des  organes  sauf  l’augmentation  de  volume  de 
la  rate;  — de  l’autre  côté,  fièvre  forte,  <à  grandes  rémis- 
sions matinales,  tels  étaient  les  traits  de  ce  contraste, 
qui  constituait  un  véritable  problème  clinique. 

Frappé  par-dessus  tout  de  cette  remarquable  et  totale 
opposition  entre  l’état  du  malade  et  les  caractères  de  sa 
lièvre,  j’ai  été  amené  à penser  que  le  catarrhe  gastrique 
initial  était  lié  au  réveil  de  l’impaludisme,  et  que  nous 
étions  maintenant  en  présence  d’une  fièvre  rémittente 
palustre,  tendant  à l’intermittence. 

Par  suite  de  ce  jugement,  je  donne  un  gramme  et  demi 
de  bibromliydrate  de  quinine,  et  l’effet  de  la  médication 
semble  aux  yeux  de  tous  justifier  mon  diagnostic. 

Voyez  vous-mêmes. 

Le  soir  de  ce  même  jour  la  température  est  encore  de 
39%  6,  mais  le  lendemain  matin,  2 février,  douzième  jour 
de  la  maladie,  elle  n’est  que  de  37%  4.  Je  prescris  de  nou- 
veau un  gramme  de  quinine,  et  la  transformation  de  la 
fièvre  rémittente  en  intermittente  est  solidement  main- 
tenue, sans  nouvelle  intervention  du  médicament.  D’ail- 
leurs, notez  le  fait,  ce  n’est  pas  seulement  l’intermittence 
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subsliluée  à la  rémittence,  c’est-à-dire  l’apyrexie  du  ma- 
tin, qui  témoigne  de  l’efficacité  du  traitement,  c’est  aussi 
l’abaissement  considérable  de  la  température  du  soir; 
au  lieu  d’une  fièvre  rémittente  nous  avons  une  fièvre 
intermittente  à accès  vespéral,  et  la  chaleur  de  cet  accès 
est  beaucoup  moins  forte  qu’avant  la  médication. 

Le  soir  du  douzième  jour,  deuxième  et  dernier  jour  de 
la  quinine,  la  température  monte  seulementà  39°  :1e  soir 
du  jour  suivant  elle  n’atteint  que  38°;  le  quatorzième 
jour  au  soir  elle  est  de  38°,  4,  et  cela  avec  une  apyrexie 
matinale  complète,  qui  s’accuse  encore  plus  fortement 
au  matin  du  quinzième  jour  par  un  chiffre  des  37°, il. 

Au  total,  sous  l’influence  du  traitement,  la  fièvre  prend 
pendant  quatre  jours  consécutifs  le  caractère  intermit- 
tent, et  les  deux  derniers  soirs  de  cette  période,  trei- 
zième et  quatorzième  jour  de  la  maladie,  la  température 
de  l’accès  est  considérablement  abaissée.  — Notons, 
pour  qu’il  n’y  ait  aucune  incertitude  sur  ce  point,  que 
pendant  tout  ce  temps  le  malade  garde  le  bien-être  et 
l’entrain  qui  avaient  suivi  l’administration  du  purgatif, 
et  qu’il  se  lève  tous  les  jours  régulièrement  à midi,  pour 
ne  se  recoucher  que  le  soir. 

.l’étais  donc  bien  autorisé,  ainsi  que  je  vous  le  disais 
tout  à l’heure,  à voir  dans  ces  effets  de  la  médication 
quiniqiie  la  confirmation  de  mon  diagnostic;  et  si,  au 
matin  du  quinzième  jour,  le  thermomètre  avait  indiqué 
seulement  37°, 8 ou  37°, 6 au  lieu  de  37°, 2,  j’aurais  cer- 
tainement donné  une  nouvelle  dose  de  quinine  pour 
couper  court  à cette  fièvre  déjà  fort  atténuée.  En  pré- 
sence de  ce  chiffre  de  37°, 2,  le  plus  faible  qui  eût  été 
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observé  jusqu’alors,  je  me  suis  abstenu,  sachant  que  ce 
chiiïre  matinal  faible  pouvait  être  l’indice  d’une  apyrexie 
vespérale  prochaine.  ■ ■ . 

Quelle  déception  m’était  réservée!  vous  allez  l’en- 
tendre. 

Fig.  IX.  — FIÈVRE  typhoïde  avrui..\toire 


La  journée  du  15  se  jïasse  tranquillement  comme  les 
précédentes;  le  malade  ne  se  recouche  que  vers  six 
heures,  au  moment  de  l’observation  thermométrique, 
elle  donne  39-, 8.  Aucun  symptôme  nouveau  n’est  accusé. 
A l’inverse  des  autres,  la  nuit  est  agitée,  l’insomnie  est 
à peu  près  complète.  Cependant,  le  matin  veis  sept- 
heures,  le  malade  mange  sa  soupe,  assis  sur  son  lit  selon 
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son  habitude.  Une  heure  plus  tard, il  se  lève  pour  aller 
au  cabinet;  à moitié  chemin,  il  se  sent  fatigué,  regagne 
son  lit  et  demande  le  bassin  ; il  a une  selle  copieuse,  de 
consistance  normale.  Aussitôt  après,  il  s’affaisse  frappé 
d’une  pâleur  soudaine;  au  bout  de  quelques  minutes,  la 
pâleur  est  remplacée  par  une  cyanose  livide,  la  respira- 
tion devient  fortement  dyspnéique,  et  moins  de  quinze 
minutes  après  l’apparition  de  la  pâleur,  il  est  mort.  La 
température  prise  pendant  cette  phase  agonique  a été 
de  36°, 4;  c’était  une  chute  de  3%4  depuis  la  veille  au  soir. 

Lorsqu’une  demi-heure  plus  tard  je  fus  informé  de 
ces  incidents,  je  n’ai  pas  hésité  à admettre  une  fièvre 
typhoïde  anormale,  me  fondant  à la  fois  sur  l’hyper- 
thermie  de  la  veille,  et  sur  la  mort  quasi-subite  qui  avait 
inopinément  terminé  la  maladie. 

Ce  diagnostic  était  tardif,  j’en  conviens;  mais  je  crois 
vous  avoir  prouvé  qu’il  était  impossible,  en  raison  des 
particularités  inhérentes  au  malade,  de  le  formuler  plus 
tôt;  quoi  qu’il  en  soit,  ce  diagnostic  rétrospectif  a été 
pleinement  confirmé  par  l’autopsie. 

Nous  avons  trouvé  quatre  plaques  de  Peyer  tuméfiées 
et  ulcérées,  l’exulcération  correspondant  assez  exacte- 
ment à la  date  assignée  par  le  malade  au  début  de  son 
affection.  Les  follicules  clos,  augmentés  de  volume  sur 
une  grande  longueur  de  l’intestin  grêle,  se  dessinent  en 
saillies  comparables  à de  gros  grains  de  mil.  Quelques 
ganglions  mésentériques  sont  d’un  rouge  violacé,  mais 
en  somme  peu  volumineux.  La  rate  est  lie  de  vin,  grosse 
et  diffluente. 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié. 
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Le  cœur  est  intact.  — Les  deux  poumons  présentent 
dans  touteleur  étendue  une  congestion  énorme,  vraiment 
colossale,  dont  je  n’ai  jamais  vu  l’égale;  cette  conges- 
tion est  de  l’ordre  des  congestions  actives,  c’est  un  type 
delïuxion,  quia  soudainement  envahi,  sur  tous  les  points 
en  même  temps,  la  totalité  des  deux  organes.  Malgré  l’in- 
tensité exceptionnelle  de  ce  mouvement  fluxionnaire,  il 
n’y  a d’hémorrhagie  dans  aucun  point.  Cette  lésion  est 
un  exemple  parfait,  et  par  là-même  très  rare,  de  la 
congestion  active  des  poumons. 

Telle  est.  Messieurs,  l’observation  de  notre  malade;  il 
y a dans  cette  triste  histoire  deux  parties  également 
dignes  de  fixer  l’attention,  savoir  : la  maladie  et  la  mort. 

En  dépit  des  démentis  incessants  de  l’évolution  symp- 
tomatique, notre  homme  était  bel  et  bien  affecté  d’une 
fièvre  typhoïde,  l’autopsie  le  prouve  sans  réplique.  A 
quelle  forme  de  fièvre  typhoïde  appartient  donc  cette 
fièvre,  qui  n’a  été  accompagnée  d’aucun  des  symptômes 
caractéristiques,  et  qui  a permis  au  malade  de  se  lever, 
de  marcher  et  de  manger  jusqu’à  sa  mort?  Elle  appar- 
tient à une  forme  anormale  et  rare,  qui  est  désignée  sous 
le  nom  de  fièvre  typhoïde  arnbulatoire;  cette  dénomina- 
tion a été  empruntée  à l’histoire  du  typhus  exanthéma- 
tique, dont  la  forme  ambulatoire  {typhus  ambulatorius') , 
un  peu  moins  rare,  a été  connue  bien  avant  la  forme 
correspondante  de  la  fièvre  typhoïde. 

Cette  qualification  est  excellente,  parce  qu  elle  met  en 
relief  le  phénomène  le  plus  caractéristique,  et  le  plus 
irornpeur;  le  malade  peut  rester  levé  et  marcher,  voilà 


SUR  UN  CAS  DE  FIÈVRE  TYPHOioE  AMBULATOIRE.  563 

le  fait  constant,  et  c’est  le  seul  fait  constant.  Quelques 
écrivains  ont  invoqué  l’absence  de  fièvre  comme  le  carac- 
tère distinctif  de  cette  forme  étrange,  et  par  suite  ils  ont 
présenté  comme  synonymes,  les  expressions  : fièvre 
typhoïde  ambulatoire  et  fièvre  typhoïde  apyrétique.  C’est 
là  une  erreur  complète,  l’histoire  de  notre  malade,  les 
observations  analogues  le  prouvent  surabondamment  ; 
la  fièvre  typhoïde  ambulatoire  peut  être  apyrétique, 
mais  elle  ne  l’est  pas  toujours,  et  la  vérité  est  que  cette 
FORME  AMBULATOIRE  présente dcu.r  rarîéiés,  l’une  fébrile, 
l’autre  apyrétique. 

La  capacité  ambulatoire  reste  donc,  comme  je  le 
disais,  le  seul  fait  vraiment  caractéristique,  parce  qu’elle 
est  le  seul  fait  vraiment  constant.  J’ai  à peine  besoin 
d’ajouter  que  ce  caractère  spécial  est  encore  plus  éton- 
nant, plus  inexplicable  dans  la  variété  fébrile  que  dans 
l’autre;  d’autant  plus  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  fièvre 
médiocre,  mais  bien  d’un  fièvre  forte,  comme  vous  avez 
pu  en  juger  chez  notre  malade,  qui  a présenté  un  type 
parfait  de  cette  forme  ambulatoire  fébrile. 

Le  processus  pathologique,  jugé  par  les  lésions  intesti- 
nales, est  le  même  que  dans  la  fièvre  typhoïde  normale; 
les  combustions,  jugées  par  les  chiffres  thermiques,  pré- 
sentent la  même  suractivité  que  dans  les  formes  coin, 
munes,  et  la  tolérance  insolite  qui  permet  au  malade  de 
rester  debout  et  de  garder  à peu  près  le  faciès  de  la 
santé,  ne  peut  guère  être  imputée  qu’à  une  sorte  de  tor- 
pidité organique  innée,  à un  défaut  d’impressionnabilité, 
par  suite  de  quoi  l’individu  est  peu  ou  point  affecté  par 
les  opérations  anormales  que  la  maladie  lui  impose.  Cette 
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inertie,  celle  apathie  de  l’organisme  sous  le  coup  de  la 
provocation  morbide,  rend  encore  plus  facilement  compte 
du  caractère  ambulatoire  dans  la  forme  apyrétique. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  celte  explication,  l’observation 
prouve  que  la  fièvre  typhoïde  ambulatoire  se  montre 
surtout  chez  l’homme,  à l’âge  de  vingt  à trente-cinq  ans, 
chez  des  sujets  robustes,  jouissant  habituellement  d’une 
bonne  santé,  mais  présentant  dans  leurs  allures,  dans 
leur  manière  d’être,  les  traits  plus  ou  moins  accentués  de 
cette  nonchalance,  de  cette  apathie  constitutionnelle 
dont  je  viens  de  vous  parler. 

La  maladie  procède  avec  la  simple  apparence  d’un 
catarrhe  gastrique,  tantôt  fébrile,  tantôt  apyrétique  ; dans 
ce  dernier  cas  l’apyrexie  est  continue,  ou  bien  elle  est  de 
temps  à autre  interrompue  par  une  légère  manifestation 
fébrile,  qui  ne  dure  que  douze  à vingt-quatre  heures. 
Dans  la  variété  fébrile,  la  fièvre  est  forte  le  soir,  mais 
elle  présente  d’ordinaire,  comme  chez  notre  homme,  de 
grandes  rémissions  matinales;  parfois,  sans  action  théra- 
peutique, elle  est  nettement  intermittente,  il  y a apyrexie 
le  matin,  fièvre  le  soir. 

Dans  la  majorité  des  cas,  ce  prétendu  catarrhe  gas- 
trique est  accompagné  de  constipation;  la  diarrhée  est 
vraiment  exceptionnelle;  la  céphalalgie  peut  manquer 
tout  à fait,  ou  bien  elle  ne  se  montre  que  les  deux  ou 
trois  premiers  jours  ainsi  que  cela  a eu  lieu  dans  notre 
cas,  et  elle  n’a  jamais  une  intensité  pénible.  Le  seul 
phénomène  qui  se  détache  parfois  de  ce  tableau  si  calme 
et  suscite  quelque  surprise,  c’est  un  état  d abattement 
qui  se  manifeste  aux  heures  du  soir  et  le  matin,  et  qui 
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I n’existe  jamais  au  même  degré  dans  le  simple  embarras 

^ gastrique  même  fébrile;  vers  le  milieu  du  jour,  cet 

f abattement  se  dissipe  et  le  malade  quitte  volontiers  son 

f lit.  — Il  n’y  a pas  de  météorisme,  pas  de  bronchite,  pas 

d’exanthème  rosé,  la  tumeur  de  la  rate,  constatée  chez 
i notre  homme,  n’est  rien  moins  qu’ordinaire. 

Les  choses  étant  ainsi,  vous  comprenez  fort  bien. 
Messieurs,  que  dans  les  cas  qui  aboutissent  à la  guéri- 
: son,  le  diagnostic,  à supposer  qu’il  ait  été  fait,  ne  peut 

f absolument  pas  être  affirmé. 

[ Ceci  me  conduit  à vous  parler  de  l’évolution  de  la 

I maladie. 

L’évolution  de  la  fièvre  typhoïde  ambulatoire  est  va- 
J riable,  et  je  vous  recommande  expressément  de  bien 

'(  retenir  les  diverses  catégories  de  cas  dont  je  vais  vous 

[ entretenir,  car  l’importance  pratique  de  ces  notions  esf 

; vraiment  considérable. 

; 

> 

h 

[ Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  maladie  conserve 

^ jusqu’à  la  fin  ses  caractères  quasi-négatifs,  et,  sans  inci- 

i dent  plus  significatif,  elle  se  termine  par  la  guérison, 

• 

i après  une  durée  de  deux  à quatre  septénaires.  En  pa- 

\ reille  circonstance,  je  vous  l’ai  dit  déjà,  le  diagnostic 

[ reste  toujours  contestable;  cette  assertion  n’exprime  pas 

I seulement  mon  opinion  personnelle,  c’est  celle  aussi  de 

I Lcbert,  de  Griesinger,  de  Liebermeister,  qui  déclarent 

[ formellement  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  on  ne  peut 

î affirmer  le  diagnostic.  J’insiste  sur  ce  fait  parce  que  vous 

} pouvez  bien  juger  par  là  de  l’étroite  similitude  clinique 

% 

é 

I 
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entre  celle  fièvre  typhoïde  et  le  simple  catarrhe  gas- 
tiifpie. 

Dans  un  second  groupe  de  faits,  déjà  moins  rares  que 
les  précédents,  la  maladie  débute  et  évolue,  ainsi  que  je 
vous  l’ai  exposé;  puis,  à un  moment  qui  peut  varier, 
mais  qui  bien  souvent  est  entre  le  douzième  et  le  qua- 
torzième jour,  un  changement  à vue  bouleverse  la  situa- 
tion; le  soir  le  malade  était  bien,  comme  les  jours  pré- 
cédents il  était  resté  plusieurs  heures  hors  de  son  lit;  le 
lendemain  malin  vous  le  trouvez  dans  un  état  sérieux, 
avec  l’ensemble  symptomatique  complet  qui  correspond 
à la  date  de  sa  maladie.  En  moins  de  douze  heures  la 
fièvre  typhoïde  qui  était  ambulatoire,  c’est-à-dire  défigu- 
rée au  point  d’être  méconnaissable,  prend  les  caractères 
évidents  d’une  fièvre  typhoïde  normale  et  grave.  — Je 
vous  dirai  en  passant  que  j’ai  observé  celte  même  muta- 
tion soudaine  dans  le  hjphus  ambulatorius.  — Une  fois 
cette  transformation  effectuée,  la  maladie  suit  son  cours 
ordinaire,  et  elle  peut  se  terminer  par  la  guérison. 

Dans  un  troisième  et  dernier  groupe  qui  est  à la  fois 
le  plus  nombreux  et  le  plus  important,  les  choses  se 
passent  tout  autrement  : la  maladie  s’avance  douteuse, 
latente,  puis  une  aggravation  soudaine  éclate,  déterminée 
par  un  accident  nouveau  et  subit,  qui  fixe  à la  fois  le  dia- 
gnostic et  le  pronostic.  D’après  les  faits  connusjusqu’ici, 
ces  accidents  son  tau  nombre  de  six,  savoir  : l’hémorrhagie 
intestinale;  — la  perforation  de  l’intestin;  — la  péritonite 
sans  perforation;  — la  pneumonie;  — l’endocardite; 
— l’hémorrhagie  cérébrale.  — L’hémorrhagie  et  la  per- 
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loralion  de  l’intestin  sont  les  plus  communs  de  ces  acci- 
dents; tous  sont  rapidement  mortels  à l’exception  de 
l’hémorrhagie  intestinale,  à la  suite  de  laquelle  la  guéri- 
son a été  observée. 

Le  plus  traître  de  ces  phénomènes  est  la  perloration 
intestinale;  il  ne  manque  pas  d’observations  pour  mon- 
trer que  le  malade  peut  être  frappé  de  cet  accident  mor- 
tel, alors  que  le  diagnostic  fièvre  typhoïde  n’a  pas  même 
été  formulé;  un  fait  déjà  ancien  de  Louis,  les  cas  de  Ben- 
nett et  de  Liebermeister  prouvent  qu’il  n’y  a rien  d’exa- 
géré dans  mon  affirmation. 

Le  fait  que  nous  venons  d’observer  ajoute  à la  nomen- 
clature des  accidents  subits  et  mortels  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  ambulatoire,  une  autre  éventualité,  à savoir  la 
congestion  pulmonaire  soudaine  et  généralisée  au  point 
d’être  asphyxiante  d’emhlée.  11  n’y  a pas  à douter  que 
cette  fluxion  n’ait  été  la  cause  de  la  mort  chez  notre  ma- 
1 ade,  car  l’autopsie  n’a  révélé  aucune  autre  lésion  capable 
d’expliquer  cet  effet;  l’encéphale  était  intact,  et  le  cœur, 
étudié  dans  son  appareil  valvulaire,  dans  son  tissu,  au 
moyen  du  microscope,  ne  présentait  aucune  espèce  d’al- 
tération. 

Du  reste  les  phénomènes  observés  pendant  les  quinze 
minutes  de  survie  sont  bien  en  rapport  avec  les  effets 
d’une  semblable  fluxion  pulmonaire  : pâleur  subite  au 
moment  du  raptus  sanguin  vers  les  poumons;  mais  lors- 
que la  turgescence  vasculaire  est  au  maximum,  elle  res- 
treint puis  suspend  l’hématose;  alors  la  pâleur  est  rem- 
placée par  la  lividité,  la  cyanose,  et  l’asphyxie  tue  le 
patient.  C’est  un  véritable  coup  de. sanr;  imlmonaire;  c’est 
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SOUS  celle  dénomination,  qu’il  convient  de  (aire  désor- 
mais figurer  cel  accident  parmi  les  causes  de  mort,  dans 
la  fièvre  typhoïde  ambulatoire. 

La  congestion  pulmonaire  soudainement  mortelle  est 
en  elle-même  un  fait  rare  ; mais  pourtant  elle  a dès  long- 
temps fixé  l’altenlion  des  médecins  légistes. 

Je  n’hésite  pas  à rapporter  le  coup  de  sang  pulmonaire 
qui  a tué  notre  malade,  cà  un  réfloxe  d’origine  intestinale, 
dont  l’irradiation  s’est  faite  sur  les  nerfs  vaso-moteurs 
des  poumons,  au  lieu  de  porter  sur  le  bulbe,  ainsi  que 
cela  a lieu  dans  les  cas  de  mort  subite,  sur  lesquels  Dieu- 
lavey  a appelé  l’attention. 

Cette  pathogénie,  proposée  par  Dieulafoy,  a été  com- 
battue, notamment  par  mon  distingué  collègue  Hayem, 
qui  a montré  que  l’on  rencontre  dans  les  cas  de  ce  genre 
une  altération  de  la  fibre  cardiaque,  qui  explique  l’arrêt 
du  cœur  et  la  mont  subite  par  syncope. 

Mais  la  patbogénie  cardiaque  ne  peut  pas  absorber 
tous  les  faits  de  mort  subite  ou  rapide  au  déclin  de  la 
fièvre  typhoïde,  puisque  dans  quelques  cas,  des  observa- 
teurs très  compétents  onlvainement  cherché  celte  lésion 
du  muscle  cardiaque.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que 
les  deux  interprétations  sont  vraies,  et  quand  je  liens 
compte  de  l’intégrité  parfaite  du  cœur  chez  notre  malade, 
je  ne  puis  hésiter  à invoquer  la  théorie  de  l’acte  réflexe, 
pour  expliquer  la  fluxion  pulmonaire  qui  l’a  tué  en  quel- 
ques minutes. 


Au  ternie  de  celte  élude  j’ai  à peine  hesoin  de  vous 
faire  remarquer  que  la  fièvre  typhoïde  ambulatoire  est 
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une  des  plus  terribles  éventualités  de  la  pratique  médi- 
cale; il  peut  se  faire  que'  jusqu’au  moment  de  sa  mort 
l’individu  frappé  reste  debout,  allant,  venant,  à peu  de 
chose  près  comme  à l’ordinaire;  il  est  indisposé  bien 
plutôt  que  malade,  et  il  meurt  soudainement,  sans 
que  le  soupçon  d’une  lièvre  typhoïde  se  soit  même  pré- 
senté à l’esprit;  si  bien  que,  comme  l’ont  dit  déjà  Louis 
et  Liebermeister,  si  le  malade  n’était  pas  mort,  on  n’au- 
rait jamais  su  de  quelle  maladie  il  avait  été  atteint.  Re- 
tenez bien  ces  faits,  et  notre  leçon  d’aujourd’hui  sera 
certainement  l’une  des  plus  utiles  pour  vous. 

Notre  malade  nous  apporte  encore  un  enseignement 
que  je  ne  dois  pas  laisser  perdre.  On  a dit  que  l’herpès 
ne  se  montre  jamais  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  que  la 
présence  d’une  telle  éruption,  dans  les  premiers  jours 
d’une  fièvre  mal  déterminée,  permet  d’éliminer  le  typhus 
abdominal.  C’est  là.  Messieurs,  une  erreur  grave  qui 
peut  avoir  pour  le  praticien  de  funestes  conséquences,  et 
contre  laquelle  je  me  suis  élevé  déjà  dans  ma  Pathologie. 
Notre  homme  nous  est  arrivé  avec  un  herpès  labial  en 
pleine  efflorescence,  ne  l’oubliez  pas,  et  si  j’utilise  à ce 
point  de  vue  des  statistiques  dont  le  total  arrive  à 1500 
cas  de  fièvre  typhoïde,  je  puis  vous  affirmer  que  l’herpès 
se  montre,  dans  celte  maladie,  dans  une  proportion  de 
4,14  p.  100.  — En  ce  qui  me  concerne,  le  fait  actuel  est 
le  cinquième  exemple  que  je  vois. 
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Etude  d’une  forme  spéciale  de  fièvre  typhoïde.  — Riversite  de  l’origine. 
Cas  types  et  cas  de  transition. 

Du  mode  de  début.  — Importance  de  la  céphalalgie.  — Du  faciès  du 
malade. 

Caractères  delà  fièvre  dans  les  trois  périodes  de  la  maladie. 

Période  d’intermittence  initiale.  — Caractères  des  accès. 

Période  d’état  ou  période  de  rémittence  avec  paroxysmes.  — Caractères 
des  paroxysmes.  — Des  phénomènes  spéciaux  qui  annoncent  le  début 
du  paroxysme. 

Période  d’intermittence  terminale.  — Caractères  des  accès. 

Durée  moyenne  de  chaque  période. 


Messieurs, 

J’ai  observé  dans  ces  dernières  années,  plus  préci- 
sément depuis  1878,  une  formé  toute  spéciale  de  fièvre 
typhoïde  qui  n’a  pas  encore  été  décrite  en  France; 
cette  forme,  dont  j’ai  étudié  déjà  une  dizaine  d’exemples, 
est  tellement  spéciale  dans  ses  manifestations  sympto- 
matiques, qu’elle  déroute  invariablement  le  diagnostic 
des  médecins  qui  n’ont  pas  eu  l’occasion  de  se  familia- 
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riser  avec  elle,  et  pour  ce  motif  l’étude  que  nous  allons 
faire  mérite  toute  votre  attention.  J’ai  vu  les  prati- 
ciens les  plus  expérimentés  rester  hésitants  et  embar- 
rassés devant  cette  singulière  maladie,  qui,  dans  les  cas 
types,  ne  se  rapproche  vraiment  que  par  sa  durée  de  la 
lièvre  typhoïde  normale;  c’est  assez  vous  dire  tout 
l’intérêt,  toute  l’importance  de  ce  sujet. 

Cette  forme  est  relativement  fréquente  en  Italie, 
notamment  dans  l’Italie  méridionale,  où  elle  a été  bien 
étudiée  par  le  regretté  professeur  Borrelli.  Pendant  plu- 
sieurs années,  je  ne  l’ai  observee  à Paris  que  chez  des 
personnes  revenant  d’Italie;  plus  tard,  j’en  ai  vu  plu- 
sieurs cas  chez  des  adultes  qui  n’avaient  pas  quitté 
Paris,  et  j’ai  appris  par  là  que  cette  maladie  peut  excep- 
tionnellement prendre  naissance  dans  notre  propre  pays; 
mais  j’ai  pu  constater  en  même  temps  que,  si  elle  est 
alors  assez  bien  caractérisée  pour  être  facilement  re- 
connaissable par  qui  la  connaît  déjà,  elle  ne  présente 
pas  aussi  tranchées,  aussi  complètes  que  la  forme  d’ori- 
gine italienne,  les  diflerenccs  qui  la  séparent  de  la  fièvre 
typhoïde  commune. 

Je  n’en  ai  pas  encore  vu  un  seul  exemple  dans  la  cli- 
nique hospitalière,  néanmoins  je  me  suis  décidé  à vous 
faire  part  des  résultats  de  mes  observations  à ce  sujet, 
certain  d’être  utile  en  vulgarisant  des  notions  encore 
inconnues  parmi  nous  (1). 

Déjà  d’après  ce  qui  précède,  vous  pouvez  pressentir 

(1)  Trois  semaines  après  celte  leçon,  le  12  février,  est  entré  dans  mon 
service  un  jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  qui  n’avait  pas  quitté  Paris, 
cl  qui  nous  a présenté  un  très  bon  type  de  celte  forme  spéciale.  J’ai 
reproduit  plus  loin  la  courbe  thermique  de  sa  maladie. 
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que  les  caractères  spéciaux  ou  anormaux  de  cette  ma- 
ladie ne  sont  pas  toujours  également  accentués;  en  effet, 
il  y a des  cas  types,  dans  lesquels  les  différences  avec  la 
forme  vulgaire  de  la  fièvre  typhoïde  sont  à la  fois  radi- 
cales et  complètes;  et  il  y a d’autres  cas,  cas  de  transi- 
tion en  cp,ielque  sorte,  dans  lesquels  les  particularités 
distinctives  sont  moins  accusées,  en  même  temps  qu’on 
retrouve  à côté  d’elles  quelques-uns  des  traits  réguliers 
de  la  forme  ordinaire. 

Jusqu’ici  je  n’ai  observé  cette  variété  mixte  que  dans 
les  cas  d’origine  parisienne;  toutes  les  fois  qu’il  s’est 
agi  de  la  maladie  contractée  en  Italie,  particulièrement 
à Naples,  et  évoluant  à Paris  à la  suite  d’un  voyage  que 
l’incubation  permet  et  explique,  j’ai  vu,  à quelques 
nuances  près,  la  variété  type,  qui  fait  de  cette  forme,  une 
forme  vraiment  spéciale.  Je  puis  avancer  conséquem- 
ment, vu  la  rareté  des  cas  nés  à Paris,  que  les  cas  types 
sont  les  plus  fréquents. 

Ce  sont  ces  cas  types  que  je  vais  vous  décrire,  en  me 
fondant  sur  ceux  que  j’ai  pu  observer  dès  le  premier 
jour;  parmi  ceux-là,  il  en  est  un  qui  concerné  une 
personne  de  ma  famille  (l),  dont  j’ai  suivi  la  fièvre  heure 
par  heure  dès  son  début,  et  qui  m’a  reproduit  avec  une 
exactitude  mathématique  tous  les  traits  que  présente 
cette  maladie  dans  les  cas  graves,  que  j’avais  appris  à 
connaître  par  mon  ami  Borrelli;  dans  ce  fait  du  reste, 
la  fièvre  était  d’origine  napolitaine.  Je  vous  donne  ces 


(1)  Je  suis  licurcux  de  l’occasion  qui  se  présente  à moi  d’exprimer 
toute  ma  gratitude  à mon  ami  Dieulafoy,  pour  le  concours  éclairé  qu’il 
m’a  prodigué  avec  un  infatigable  dévouement,  dans  cette  douloureuse 
circonstance. 
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détails  pour  que  vous  soyez  bien  certains  à l’avance 
qu’il  n’y  a rien  d’exagéré  dans  ma  description,  et  que  le 
tableau  que  je  vais  vous  présenter  est  une  copie  rigou- 
reusement fidèle  de  la  nature. 

La  maladie  débute  brusquement,  sans  prodromes, soit 
par  un  accès  de  fièvre,  sur  lequel  je  vais  revenir,  soit  par 
une  céphalalgie  qui  augmente  incessamment  de  violence, 
et  qui  présente  deux  foyers  particulièrement  pénibles, 
savoir  les  régions  orbitaires  profondes,  et  la  nuque; 
ces  foyers  ne  sont  que  des  maxima,  la  céphalalgie  est 
totale.  Lorsqu’elle  a duré  à l’état  de  symptôme  isolé 
pendant  vingt-quatre  à quarante-huit  heures,  un  accès 
de  fièvre  éclate  comme  dans  le  premier  mode  de  début. 

Cette  fièvre  commence  par  un  frisson  prolongé,  et 
elle  présente  de  la  façon  la  plus  nette  les  trois  stades  de 
l’accès  de  fièvre  intermittente;  au  moment  de  l’acmé 
la  température  atteint  40”,  40”, 5,  et  même  41".  Le  troi- 
sième stade  est  remarquable,  dès  ce  premier  accès, 
par  un  phénomène  éminemment  caractéristique,  et  qui 
va  dès  lors  se  reproduire  invariablement  à chaque 
paroxysme,  ce  sont  des  sueurs  profuses  d’une  abon- 
dance vraiment  surprenante,  qui  inondent  les  linges  et 
les  draps  de  lit,  et  en  nécessitent  le  changement  à 
chacun  de  leurs  retours.  La  durée  de  ce  premier  accès 
varie  entre  six  et  douze  heures. 

Lorsqu’il  est  terminé,  l’euphorie  momentanée  résul- 
tant de  l’apaisement  de  cet  énorme  mouvement  sudoral 
n’apporte  aucun  soulagement  dans  la  douleur  de  tête; 
loin  de  là,  elle  s’accroît  encore,  s’il  est  possible,  et  elle 
va  persister  ainsi,  je  vous  le  dis  une  fois  pour  toutes, 
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avec  une  imperturbable  violence  jusqu’au  dixième  ou 
douzième  jour.  Celte  céphalalgie  est  la  plus  horrible 
que  j aie  jamais  observée  : elle  ne  laisse  pas  un  moment 
de  trêve,  elle  est  exaspérée  par  les  moindres  mouve- 
ments, et  aussi  longtemps  qu’elle  garde  celte  intensité, 
c’est-à-dire  pendant  dix  à douze  jours,  elle  ne  permet 
pas  un  instant  de  repos  ; l’insomnie  est  littéralement 
absolue.  Cette  douleur  donne  au  malade  la  sensation  de 
coups  de  marteau  dans  la  tête,  de  dilacération  dans  les 
orbites,  et  la  pression  sur  les  globes  oculaires  est  extrê- 
mement douloureuse.  11  y a des  degrés,  vous  le  pensez 
bien,  dans  la  violence  de  ce  symptôme,  mais  je  l’ai 
observé  trois  fois  déjà,  tel  que  je  viens  de  vous  le  dé- 
crire. 

Après  l’accès  de  fièvre  initial,  il  y a une  apyrexie  com- 
plète qui  dure  généralement  jusqu’au  lendemain;  l’heure 
correspondante  au  premier  accès  en  ramène  alors  un 
second,  qui  peut  différer  du  précédent  par  la  durée,  par 
le  degré  thermique,  mais  qui  lui  est  semblable  par  l’inon- 
dation sudorale  du  stade  terminal. 

Dès  la  fin  du  premier  accès,  on  observe  un  symptôme 
sur  lequel  j’appelle  toute  votre  attention  ; si  l’on  n’est 
pas  éclairé  à son  sujet,  ce  phénomène  est  tout  à fait 
capable  d’égarer  le  diagnostic;  si,  au  contraire,  on  a 
connaissance  du  fait,  ce  symptôme  à cette  date  est  émi- 
nemment caractéristique  de  raffeclion  que  nous  élu- 
dions. Il  s’agit  du  faciès  du  malade  : le  visage  est  rouge 
et  animé,  les  yeux  sont  brillants  et  humides,  les  conjonc- 
tives sont  injectées,  bref,  c’est  de  tous  points  le  faciès  de 
la  rougeole  à son  début,  ou  encore  le  faciès  du  typhus 
exanthématique.  Gomme  il  n’y  a pas  lieu  de  songer  à 
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celle  maladie  dans  noire  pays,  l’idée  d’une  rougeole  se 
présente  forcément  à l’esprit,  et  l’erreur  peut  persister 
plusieurs  jours  en  raison  de  la  durée  de  la  période  pré- 
éruptive de  cette  fièvre.  Si,  au  contraire,  le  médecin 
connaît  ces  caractères  du  faciès  dans  la  forme  spéciale 
de  fièvre  typhoïde  que  nous  étudions,  il  trouve  dans  ce 
symptôme,  qu’il  doit  rapprocher  du  degré  thermique 
très  élevé  et  des  sueurs  profuses  du  premier  accès  fébrile, 
les  éléments  positifs  d’un  diagnostic  précoce. 

Le  second  jour,  ai-je  dit,  ramène  un  accès  semblahle 
au  premier,  et  les  choses  vont  ainsi  sans  autre  symptôme 
que  la  fièvre,  la  céphalalgie  et  l’insomnie,  pendant  un 
temps  qui  varie  entre  un  minimum  de  quatre  jours  et 
un  maximum  de  huit.  Les  heures  des  accès  ne  se  corres- 
pondent pas  toujours  régulièrement,  la  durée  n’est  pa& 
la  même,  mais  les  sueurs  énormes  sont  invariablement 
présentes,  elles  augmentent  même  encore  à mesure  que 
les  jours  s’écoulent.  Durant  toute  cette  phase,  le  faciès 
garde  l’aspect  rubéolique. 

Telle  est  la  jorenuere  période,  du  moins  dans  les  cas 
types;  d’après  les  caractères  de  la  fièvre,  je  la  désigne 
sous  le  nom  de  période  d' intermittence  initiale.  Celte 
fièvre  à accès  dûment  séparés  par  de  l’apyrexie,  la  cé- 
phalalgie, l’insomnie,  le  faciès,  voilà  tous  les  symptômes 
de  celte  période,  même  alors  qu’elle  se  prolonge  jus- 
qu’à un  septénaire. 

Dans  les  cas  moinspurs,  dansles  cas  mixtes  ou  de  tran- 
sition dont  je  vous  ai  parlé,  les  phénomènes  sont  identi- 
ques à une  seule  différence  près,  qui  est  la  suivante  : il 
n’y  a pas  toujours  une  apyrexie  complète  entre  les  accès  ; 
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aumornentelà  la  suite  des  sueurs  la  température  baisse 
beaucoup,  elle  se  rapproche  de  la  normale,  mais  elle  ne 
l’atteint  pas;  ilyadoncun  fond  fébrile  continu  sur  lequel 
se  détachent  les  accès  quotidiens. 

Dans  ces  cas-là  la  fièvre  prend  ainsi,  dès  le  début,  le 
caractère  rémittent  qu’elle  ne  présente,  dans  les  cas  types, 
que  pendant  la  seconde  période  ou  période  d’état.  Par  la 
continuité  du  mouvement  fébrile,  ces  cas  mixtes  se  rap- 
prochent donc  de  la  fièvre  typhoïde  commune,  mais  ils 
s’en  distinguent  par  les  accès  hyperthermiques  à sueurs 
profuses,  par  le  faciès,  par  la  violence  de  la  céphalalgie, 
etsurtoul  par  l’absence  de  tout  symptôme  du  côté  des 
organes  digestifs. 

On  n’observe  jamais  dans  le  premier  septénaire,  pas 
plus  dans  les  cas  types  que  dans  les  cas  mixtes,  l’abatte- 
ment précoce  de  la  forme  commune,  de  sorte  que  pen- 
dant cette  période,  malgré  la  violence  de  la  céphalalgie, 
malgré  l’abondance  des  sueurs,  la  situation  du  malade, 
au  point  de  vue  de  l’état  des  forces  et  du  sentiment  de 
l’atteinte  subie  par  son  organisme,  est  beaucoup  meil- 
leure qu’à  la  date  correspondante  d’une  fièvre  typhoïde 
ordinaire. 


Dans  les  cas  types,  dont  je  reprends  maintenant  la  des 
cription,  la  conversion  de  la  fièvre  intermittente  en  con- 
tinue rémittente  marque  le  début  de  la  seconde  période 
ou  période  d’état,  que  je  désigne  sous  le  nom  de  période 
de  rémittence. 

Quoique  la  fièvre  soit  alors  continue,  en  ce  sens  qu’il 
n’y  pas  un  instant  où  la  température  soit  normale  ce- 
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pendant  elle  diffère  radicalement  de  la  fièvre  du  typhus 
abdominal  régulier,  parce  qu’elle  conserve  des  allures 
paroxystiques  extrêmement  accusées. 

Voici  comment  les  choses  se  passent  ; 

Il  y a,  dans  chaque  période  de  vingt-quatre  heures,  au 
moins  trois  accès,  et  il  n’est  pas  rare  d’en  compter  quatre 
et  même  cinq  durant  quelques  jours,  ainsi  que  je  l’ai  vu 
chez  la  parente  à laquelle  j’ai  déjà  fait  allusion;  chacun 
de  ces  accès  fait  monter  la  température  d’un  à deux  de- 
grés au-dessus  de  son  niveau  ordinaire  ; le  plus  ordinai- 
rement elle  retombe  à ce  niveau  à la  fin  du  paroxysme, 
parfois  cependant  elle  reste  plus  élevée.  Si  l’on  applique 
le  thermomètre  toutes  les  deux  heures,  comme  je  l’ai  fait 
dans  un  cas,  ou  seulement  toutes  les  six  heures,  ainsi  que 
je  l’ai  fait  chez  quelques  autres  malades,  aucune  de  ces 
oscillations  paroxystiques  ne  peut  échapper  à l’observa- 
tion; mais  même  si  l’on  néglige  ce  soin,  aucun  des  accès 
ne  peut  être  méconnu,  parce  que  le  début  et  la  terminai- 
son sont  révélés  par  des  phénomènes  absolument  con- 
stants et  significatifs. 

Les  symptômes  indicateurs  du  début  varient  quant  à 
leur  nature,  mais  ils  ne  manquent  jamais.  C’est  souvent 
un  frisson,  assez  fort  pour  produire  le  tremblement;  — 
ailleurs,  c’est  une  simple  sensation  de  refroidissement  gé- 
néral dont  le  malade  se  plaint  vivement;  — dans  d’autres 
cas,  la  sensation  de  froid  est  tout  à fait  locale,  et  elle  a 
toujours  le  môme  siège  chez  le  même  individu.  Je  l’ai 
vue  sur  les  rotules,  aux  talons  et  entre  les  épaules;  cette 
sensation  locale  est  toujours . assez  forte  pour  que  le 
malade  l’accuse  spontanément,  et  dans  les  deux  cas  où 
elle  a siégé  aux  rotules  et  aux  talons,  je  me  suis  assuré 

JACCOUD.  — Clin,  de  la  Pitié.  37 
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qu’il  n’y  avait  pas  seulement  une  sensation  subjective,  et 
que  les  téguments  de  ces  parties  étaient  réellement  re- 
froidis à la  main.  Dès  que  l’un  ou  l’autre  de  ces  phéno- 
mènes est  accusé,  le  thermomètre  indique  une  élévation 
thermique,  c’est  l’accès  qui  commence. 

J’ai  dit  que  ces  symptômes  révélateurs  du  paroxysme 
sont  toujours  les  mêmes  chez  un  même  malade;  pour- 
tant cette  règle  a ses  exceptions,  car  chez  la  personne 
que  j’ai  suivie  de  si  près,  voici  ce  que  j’ai  observé. 

Pendant  les  cinq  prcmiersjours  de  lapériode  d’état,  cha- 
cun des  paroxysmes,  au  nombre  de  quatre  en  vingt-quatre 
heures,  était  annoncé  par  un  refroidissement  très  pénible 
des  talons;  pendant  les  dix  jours  suivants,  le  nombre  des 
accès  s’éleva  plusieurs  fois  à cinq  par  jour,  et  le  sym- 
ptôme indicateur  du  début  consista,  durant  le  même 
temps,  en  une  attaque  de  toux  slriduleuse  absolument 
pareille  à celle  du  faux  croup;  cette  toux  retentissante 
qui  était  entendue  d’une  chambre  à l’autre,  les  portes 
étant  fermées,  durait  une  dizaine  de  minutes,  elle  se 
calmait  à mesure  que  la  température  montait,  ce  qui 
avait  lieu  en  moyenne  après  cinq  minutes,  et  elle  pre- 
nait fin  lorsque  la  fièvre  était  à son  acmé.  Cette  toux 
convulsive  était  extrêmement  pénible,  et  dans  quelques 
occasions  où  elle  fut  particulièrement  violente  et  prolon- 
gée, je  fus  assez  inquiet  pour  la  combattre  directement 
par  l’ancienne  mélbode  proposée  par  Graves  pour  le  trai- 
tement du  faux  croup,  c’est-à-dire  par  l’application 
d’éponges  imbibées  d’eau  très  chaude  sur  la  région  du 
larynx. 

Les  choses  allèrent  ainsi  pendant  dix  jours;  puis  au 
seizième  jour  de  la  période  d’état  su i vint  une  nouvelle 
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mutation  dans  le  phénomène  précurseur  du  paroxysme 
fébrile;  au  lieu  de  la  toux  disparue  sans  vestige,  ce  fut 
le  refroidissement  local  des  régions  rotuliennes  qui 
annonça  dès  lors  l’accès,  et  il  en  fut  ainsi  jusqu’au  début 
de  la  troisième  période.  11  est  bon  de  noter  que  cette 
même  malade,  pendant  la  première  phase,  celle  de  l’in- 
termittence, avait  eu  à chacun  de  ses  accès  un  violent 
frisson,  avec  claquement  de  dents  et  tremblement  gé- 
néral. 

Voilà  pour  les  symptômes  indicateurs  du  début  du 
paroxysme  fébrile,  vous  voyez  bien  qu’il  n’est  pas  permis 
de  le  méconnaître,  même  si  l’on  omet  l’observation 
thermométrique  répétée. 

Quant  au  phénomène  qui  révèle  l’accès -au  moment  de 
sa  terminaison,  il  est  encore  plus  net,  plus  grossier  si  je 
puis  ainsi  dire,  ce  sont  les  sueurs  profuses,  ruisselantes, 
dontjevousai  signalé  l’existence  dès  l’invasion  de  la 
maladie;  ces  sueurs  se  montrent  invariablement  jusqu’à 
la  fin,  quel  que  soit  le  nombre  des  paroxysmes  quoti- 
diens. Lorsque  ceux-ci  arrivent  au  chiffre  de  cinq  par 
jour,  comme  dans  le  cas  que  je  vous  ai  cité,  ce  n’est  pas 
exagérer  que  de  dire  que  la  journée  est  employée  à 
changer  les  linges  et  les  draps  du  lit. 

11  arrive  assez  souvent,  surtout  quand  les  accès  sont 
nombreux,  que  l’élévation  de  la  température  est  assez 
médiocre,  n’atteignant  pas  même  un  degré;  eh  bien! 
même  alors,  les  sueurs  ont  le  même  caractère  d’intaris- 
sable abondance;  c’est  vraiment  là  un  des  traits  les  plus 
fondamentaux  de  cette  forme  morbide  ; on  le  retrouve 
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non  moins  net  dans  les  cas  mixtes,  et  je  ne  saurais 
mieux  caractériser  la  fièvre  de  cette  période  d’état,  qu’en 
la  qualifiant  de  fièvre  rémittente  avec  accès  sudoraux. 

Le  nombre  des  accès  varie  de  deux  à cinq  en  vingt- 
quatre  heures,  les  nombres  deux  et  trois  sont  les  plus 
fréquents. 

La  durée  est  variable,  on  peut  avancer  pourtant 
qu’elle  est  en  raison  inverse  du  nombre. 

Les  heures  des  accès  n’ont  absolument  rien  de  régu- 
lier; chez  le  même  malade,  ils  surviennent  le  matin, 
l’après-midi,  le  soir,  la  nuit,  sans  que  l’observation  de 
la  veille  puisse  en  aucune  façon  éclairer  celle  du  lende- 
main; il  semble  parfois  que  les  heures  se  correspondent 
de  deux  jours  l’un,  ou  tous  les  trois  jours;  mais  bientôt 
la  prolongation  de  l’observation  montre  qu’il  n’y  avait 
là  qu’une  coïncidence  fortuite.  Le  détail  de  quelques 
journées  de  l’une  de  mes  malades  vous  montrera  bien 
cette  remarquable  irrégularité. 

Dans  ce  cas  la  période  d’état  a été  e.xceptionnellement 
précoce;  c’est  au  cinquième  jour  qu’a  eu  lieu  la  conver- 
sion de  la  fièvre  intermittente  en  rémittente.  Voici  les 
heures  des  accès  pour  ce  cinquième  jour  et  les  suivants  ; 
les  heures  sont  celles  des  sueurs  profuses. 

Cinquième  jour  : huitheures  du  malin — une  heure  de 
l’après-midi  — cinq  heures  du  soir  — neufheuresdusoir. 

Sixième  jour  : quatre  heures  dumalin — dix  heuresdu 
matin — sixheures  du  soir — onzeheures  et  demiedu  soir. 

Septième  jour  : neuf  heures  du  malin  — onze  heures 
du  soir. 

Huitième  jour  : sept  heures  du  malin  — cinq  heures 
du  soir. 


SUR  LA  FORME  SUDORALE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  581 
Neuvième  jour  ; une'  heure  du  matin  — huit  heures 
du  matin  — une  heure  de  l’après-midi  — onze  heures  et 
demie  du  soir. 

Dixième  jour  ; sept  heures  du  matin  — une  heure  de 
l’après-midi  — cinq  heures  du  soir; 

Et  ainsi  de  suite;  l’irrégularité  est  flagrante,  et  quant 
au  nombre,  et  quant  aux  heures  des  paroxysmes. 

Elle  n’est  pas  moindre  en  ce  qui  concerne  les  oscilla- 
tions de  la  température;  l’élévation  résultant  de  l’accès 
varie  entre  quelques  dixièmes  et  deux  degrés,  et  d’un 
autre  côté,  il  n’y  a pas  toujours  à la  fin  de  1 accès  un 
abaissement  proportionnel  à l’élévation  initiale.  J insiste 
sur  ce  point,  car  c’est  un  des  traits  les  plus  notables  de 
cette  fièvre  spéciale  ; les  sueurs  énormes  qui  terminent 
l’accès  peuvent  n’avoir  sur  la  température  qu’une  in- 
fluence très  faible  ou  même  nulle;  bien  plus,  il  peut 
arriver  que  la  sueur  soit  suivie  d une  faible  ascension 
thermique. 

Plusieurs  fois,  chez  la  malade  dont  je  viens  de  vous 
parler,  la  température  a été  à peu  de  chose  près  la  même 
avant  et  après  les  sueurs,  par  exemple  38“,6  et  38®, 2 à 
l’un  des  paroxysmes  dusixième  jour;  — 39®, 8 et  39®, 6 à 
un  autre  accès  du  même  jour;  — 38®, 6 et  38°, 6 à l’accès 
du  matin  du  septième  jour. 

D’autres  fois,  chez  cette  même  malade,  le  thermomètre 
a été  plus  élevé  après  la  sueur  ; ainsi  40°,3  et  40®, 5 à l’un 
des  accès  de  l’après-midi  du  cinquième  jour;  et  ce  n’est 
pas  l’approche  de  l’influence  vespérale  qui  est  en  cause, 
carie  soir  de  ce  même  jour,  à six  heures,  il  n’y  a que  39®, 5, 
et  à huit  heures  39®, 2.  Même  phénomène  encore  plus 
accusé  à l’un  des  accès  de  l’après-midi  du  huitième  jour  : 
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39  au  début  de  la  sueur,  40°, 4 après  la  terminaison  du 
mouvement  sudoral,  39»,2  à huit  heures  du  soir. 

Dans  cet  ordre  de  laits,  l’anomalie  la  plus  remarrpiahle 
m’a  été  offerte  par  la  même  malade  dans  la  nuit  du  neu- 
vième au  dixième  jour;  le  soir  à onze  heures,  après  une 
sueur  profuse,  39°,2;  la  nuit  est  excellente,  c’était  le  pre- 
mier sommeil  depuis  le  début;  pourtant  au  matin  du 
dixième  jour  après  la  sueur  terminale  d’un  paroxysme,  je 
trouve  40®,1,  à sept  heures,  le  maximum  du  reste  de  la 
journée  ne  dépassant  pas  39°,6. 

J’ai  observé  nombre  de  fois  des  particularités  sembla- 
bles chez  mes  autres  malades,  notamment  chez  une  de- 
moiselle russe  de  vingt-trois  ans,  qui  avait  contracté  sa 
fièvre  à Rome  et  qui  avait  été  prise  du  premier  frisson 
et  delà  céphalalgie  entre  Modane  et  Chambéry,  dans  le 
train  qui  la  ramenait  à Paris. 

Il  résulte  de  là  que,  dans  cette  forme  morbide,  la  sueur 
est  un  simple  incident  pathologique,  et  non  point  un  épi- 
sode critique,  même  au  point  de  vue  restreint  de  l’accès 
qu’elle  termine. 

11  résulte  en  outre  de  ces  allures  toutes  particulières 
de  la  fièvre  qu’il  y a plusieurs  maxima  thermiques  en 
vingt-quatre  heures,  et  que  le  moment  du  maximum  le  plus 
élevé  ne  répond  pas  toujours,  il  s’en  faut,  à la  période 
vespérale  durant  laquelle  on  observe  d’ordinaire  le 
chiffre  thermique  le  plus  haut;  de  telle  sorte  que,  si 
l’exploration  thermométrique  est  seulement  biquoti- 
dienne, on  a de  grandes  chances  d’être  mat  renseigné  sur 
le  degi’é  véritable  de  la  température. 


FIÈYIIE  TYPHOÏDE  SUDOltAEE  D’oIUGINE  l’AKISIENNE. 


■ XII.  — FIÈVRE  TYPHOÏDE  SEDORALE  D’ORIGINE  PARISIENNE. 


FIÈVRE  TYPHOÏDE  SUDORAEE  D’ORKITNE  PARISIENNE  (Sllite). 
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Vous  en  aurez  aisément  la  preuve  si  vous  étudiez  les 
courbes  que  je  vous  présente;  elles  vous  pemettront  en 
outre  d’apprécier  dans  leur  ensemble  les  irrégularités  de 
cette  fièvre. 

La  première  de  ces  courbes  se  rapporte  à un  cas  type 
d’origine  napolitaine;  c’est  celle  de  la  personne  de  ma 
famille  dont  je  vous  ai  plusieurs  fois  parlé.  Pendant  la 
période  d’intermittence  initiale  qui  n’a  duré  que  quatre 
jours  pleins,  le  relevé  de  la  température  n’a  eu  lieu  que 
deux  fois  par  jour,  le  matin  à huit  heures,  le  soir  à six 
heures.  A partir  du  cinquième  jour  jusqu’à  la  fin,  le  ther- 
momètre a été  appliqué  toutes  les  deux  heures,  mais  la 
reproduction  graphique  d’une  telle  série  de  chiffres  rend 
le  tracé  parfaitement  illisible  à force  de  complication,  et 
dans  celui  que  je  vous  montre  j’ai  exprimé  seulement  trois 
observations  quotidiennes,  huit  heures  du  matin,  deux 
heures  de  l’après-midi,  huit  heures  du  soir. 

Pour  laisser  au  tracé  sa  physionomie  ordinaire  et  le 
rendre  plus  nettement  instructif,  je  n’ai  pas  fait  entrer 
les  températures  de  deux  heures  dans  la  ligne  qui  relie 
le  chiffre  du  matin  à celui  du  soir,  je  les  ai  figurées  par 
des  points  isolés,  situés  au  niveau  voulu  entre  le  chiffre 
matinal  et  le  chiffre  vespéral. 

Or,  si  vous  examinez  la  partie  du  tracé  qui  figure  la  pé- 
riode d’état,  du  cinquième  au  vingt-sixième  jour,  vous 
verrez  que  dans  bien  des  journées  lemaxiinun  thermique 
est  à deux  heures  de  l’après-midi,  parfois  à huit  heures 
du  matin  ; et  vous  trouverez  une  autre  preuve  de  l’irré- 
gularité capricieuse  de  cette  fièvre  dans  ce  fait,  qii’ après 
un  jour  où  le  maximum  est  à deux  heures  de  l’après- 
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midi  ou  le  matin,  il  en  vient  un,  le  suivant,  où  ce  maxi- 
mum appartient  comme  d’ordinaire  à l’une  des  mensu- 
rations du  soir. 

Voyez  les  jours  5,  7,  8,  9, 12,  15,  20,  21,  23,  et  vous 
constaterez  que  le  maximum  thermique  s’est  montré  à 
deux  heures. 

Voyez  les  jours  10,  23,  24,  vous  trouverez  que  la  tem- 
pérature de  huit  heures  du  matin  a été  supérieure  à 
celle  du  soir. 

Remarquez  en  outre  les  oscillations  delà  température, 
et  vous  pourrez  vous  convaincre  que,  même  en  faisant  abs- 
traction des  chifl'res  de  deux  heures,  on  trouve  dans  cette 
courbe  une  irrégularité  manifeste,  qui  est  tout  à fait 
étrangère  à la  marche  de  la  fièvre  dans  la  fièvre  typhoïde 
ordinaire. 

Ce  n’est  pas  seulement  dans  les  cas  types  qu’on  ren- 
contre ces  particularités;  je  les  ai  retrouvées  non  moins 
nettes  dans  un  cas  d’origine  parisienne,  que  j’ai  égale- 
ment suivi  de  très  près,  car  il  s’agissait  d’un  de  mes  in- 
ternes, qui,  après  avoir  subi  les  incidents  les  plus  graves, 
a fini  par  guérir  au  bout  de  cinquante-huit  jours. 

A partir  du  douzième  jour  la  température  a été  prise 
trois  fois  parjour,  à huit  heures  du  matin,  àdeux  heures 
de  faprès-midi,  à six  heures  du  soir;  dans  la  courbe  que 
je  vous  présente,  j’ai  figuré  par  des  points  isolés  les  tem- 
pératures de  deux  heures,  comme  dans  le  tracé  précé- 
dent, et  l’examen  vous  montrera  plusieurs  maxima  à deux 
heures,  et  une  notable  irrégularité  surtout  à partir  du 
quatorzième  jour. 
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Voyez  les  jours  12,  13, 15,  17,  18,  22,  26,  27,  28, 
vous  trouverez  que  la  température  de  deux  heures  dé- 
passe sensiblement  celle  du  soir  suivant;  le  fait  est  d’au- 
tant plus  notable  pour  le  dix-septième  et  le  dix-huitième 
jour,  que  ces  deux  jours-bà,  et  déjcà  le  seizième  jour,  le 
malade  a eu  d’abondantes  hémorrhagies  intestinales. — 
Vous  pouvez  constater  en  outre  qu’au  vingt-quatrième  et 
au  vingt-cinquième  jour,  la  température  de  deux  heures 
a été  la  même  que  celle  de  six  heures  du  soir. 

Quand  à la  dernière  partie  du  tracé  qui  commence  au 
quarante-septième  jour,  elle  figure  une  rechute,  qui, 
malgré  sa  brièveté,  ne  peut  être  contestée,  car  elle  a été 
accompagnée  d’une  nouvelle  éruption  rosée  parue  au 
cinquante  et  unième  jour. 

Je  consigne  encore  ici  la  courbe  du  malade  qui  a été 
observé  dans  le  service  postérieurement  à cette  leçon  ; 
du  neuvième  au  dix-huitième  jour  inclus,  la  température 
a été  relevée  quatre  fois  par  jour,  savoir  à huit  heures  et 
à onze  heures  le  matin,  à quatre  heures  et  à sept  heures 
le  soir  ; dans  cette  période  le  raa.ximum  s’est  montré 
bien  plus  souvent  à quatre  heures  qu’à  sept;  on  doit 
remarquer  en  outre  que  le  caractère  intermittent,  dé- 
montré par  une  température  quasi-normale  le  matin,  a 
persisté,  à peu  de  jours  près,  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie,  si  bien  que  plus  d’une  fois  l’amplitude  de 
l’oscillation  thermométrique  quotidienne  a dépassé  2“, 5. 

Il  convient  de  noter  aussi  la  durée  exceptionnellement 
longue  de  la  maladie,  et  la  persistance  des  sueurs  pro- 
fuses paroxystiques  jusqu’au  soixante-dix-septième  jour, 
alors  que  la  température  n’atteignait  plus  à aucun  mo- 
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ment  le  chilïre  du  SS\  Par  cet  ensemble  de  carac- 
tères, ce  cas,  quoique  d’origine  parisienne,  se  rappro- 
che étroitement  des  cas  types  d’origine  napolitaine,  ou 
romaine. 

Au  surplus,  si  j’en  juge  d’après  mes  observations,  la 
persistance  des  sueurs  pendant  un  certain  nombre  de 
jours,  après  la  chute  définitive  de  la  fièvre,  est  la  règle 
en  pareille  circonstance  ; j’ai  vu  ce  phénomène  chez 
tous  mes  malades,  et  il  a été  particulièrement  accentué 
dans  les  trois  cas  dont  je  vous  ai  présenté  les  courbes. 

J’ai  dû  vous  décidreavec  ces  détails  minutieux  les  al- 
lures de  la  fièvre  dans  la  seconde  période  de  cette  mala- 
die, d’abord  en  raison  de  la  nouveauté  de  ces  observa- 
lions,  ensuite  parce  que  ces  particularités  constituent 
le  trait  fondamental  et  vraiment  caractéristique  de  cette 
forme  morbide. 

J’en  reprends  maintenant  l’exposé. 

La  période  d’état  dure  en  général  trois  semaines, 
rarement  moins,  souvent  plus.  Lorsqu’elle  est  comprise 
dans  cette  durée  moyenne  de  trois  septénaires,  la  fièvre 
ne  conserve  pas, pendant  tout  ce  temps, les  mêmes  allures, 
elle  reste  bien  continue  rémittente,  mais  le  nombre  des 
paroxysmes  quotidiens  n’est  jamais  aussi  grand  dans  le 
Iroisième  septénaire  que  dans  les  deux  premiers;  même 
alors  qu’il  y a eu  dans  cette  première  partie  de  lapériode 
jusqu’à  quatre  ou  cinq  accès  par  jour,  il  est  de  règle 
que  le  nombre  tombe  à trois,  puis  à deux  dans  le  cou- 
rant du  troisième  septénaire. 

Précoce  ou  dilférée,  cette  mutation,  cette  réduction  de 
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paroxysmes  à deux  par  jour  ne  manque  jamais;  elle  pré- 
cède dans  tous  les  cas  le  début  de  la  troisième  et  der- 
nière période,  c’est  seulement  quand  on  a constaté  pen- 
dant deux  ou  trois  jours  consécutifs  que  les  accès  sont 
réduits  à deux,  que  l’on  peut  considérer  comme  certaine 
et  comme  prochaine,  la  terminaison  de  la  période  d’état. 

Dans  les  cas  plus  rares  où  les  accès  de  cette  période 
ne  dépassent  pas  le  nombre  de  deux,  c’est  uniquement 
par  l’amplitude  croissante  des  rémissions,  par  l’appari- 
tion réitérée  d’une  température  normale  à un  moment 
quelconque  des  vingt-quatre  heures,  que  l’on  peut  pré- 
voir l’approche  de  la  période  finale. 

Cette  troisième  et  dernière  période  est  nettement  in- 
termittente comme  la  première;  le  plus  souvent  il  y a 
apyrexie  le  matin  et  jusque  vers  quatre  heures,  il  y a un 
accès  de  fièvre  le  soir;  plus  rarement  l’apyrexie  est  ves- 
pérale, et  l’accès  a lieu  à une  heure  quelconque  de  la 
matinée  entendue  de  minuit  à midi. 

La  durée  ordinaire  de  cette  période  est  d’un  septé- 
naire; elle  peut  ne  durer  que  cinq  jours,  mais  elle  peut 
se  prolonger  pendant  dix  jours  et  au  delà. 

Quelle  que  soit  fheure  de  faccès,  quelque  faihle  que 
soit  l’élévation  thermique  qui  le  signale,  le  caractère 
sudoral  du  paroxysme  persiste  jusqu’à  la  fin.  Souvent 
même,  alors  qu’il  n’y  a plus  à aucun  moment  de  tempé- 
rature fébrile,  c’est-à-dire  pendant  les  premiers  jours 
de  la  convalescence,  on  observe  encore  une  fois  en  vingt- 
quatre  heures  des  sueurs  profuses,  qui  rappellent  tout  à 
fait  par  leur  abondance  les  sueurs  terminales  desparoxys- 
mes fébriles.  Ce  phénomène  a été  très  net  chez  le  malade 
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auquel  appartient  la  dernière  des  courbes  reproduites 
ci-dessus.  Au  soixante-huitième  jour,  le  thermomètre 
atteint  pour  la  dernière  fois  le  chiffre  de  38“,  et  les  sueurs, 
tantôt  diurnes  tantôt  nocturnes,  persistent  pendant  les 
neuf  premiers  jours  de  la  convalescence,  c’est-à-dire 
jusqu’au  soixante-dix-septième  jour  inclus.  Vous  pou- 
vez juger  par  là  de  l’importance  et  de  la  ténacité  du 
mouvement  sudoral  paroxystique  qui  caractérise  cette 
maladie. 

Telle  est  la  fièvre  dans  cette  forme  ; reportez-vous  au 
mode  de  début,  envisagez  les  particularités  distinctives 
de  chacune  des  trois  périodes,  et  vous  constatez  que 
cette  fièvre  est  radicalement  différente  de  celle  qui  appar- 
tient à la  forme  commune  delà  fièvre  typhoïde. 

Cette  opposition  est  déjà  bien  remarquable,  bien  fon- 
damentale, si  je  puis  ainsi  dire,  mais  nous  ne  sommes 
pas  au  bout  des  contrastes;  je  vous  le  montrerai  dans 
notre  prochaine  réunion. 


JACCOUD. 


Clin,  de  la  Pitié. 
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Suite  de  l’exposé  des  caractères  symptomatiques.  — Phénomènes  néga- 
tifs. — Symptômes  cérébraux;  — intestinaux;  — thoraciques. 

Des  éruptions.  — De  l’héiriorrhagie  intestinale.  — Conditions  dans  les- 
quelles elle  a été  observée  par  l’auteur.  — D’une  complication  rare 

Du  pronostic.  — De  la  durée  de  la  maladie.  — Difficultés  et  incertitudes 
du  diagnostic. 

Danger  de  l’intoxication  quinique.  — De  l’action  delà  quinine  dans  cette 
forme  spéciale. 

De  la  question  nosologique.  — Étiologie.  — Traitement. 


Messieurs, 

Je  vous  ai  annoncé  que  la  suite  de  notre  étude  accen- 
tuerait encore  davantage  les  contrastes  qui  séparent  de 
la  fièvre  typhoïde  régulière,  la  maladie  dont  je  vous  ai 
décrit  le  cycle  fébrile.  Dans  cette  forme,  en  effet,  les 
groupes  symptomatiques  les  plus  constants,  les  plus  ca- 
ractéristiques de  notre  typhus  abdominal  font  entière- 
ment défaut,  surtout  dans  les  cas  types. 
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Quels  que  soient  le  degré  et  la  durée  derhyperthermie, 
il  n’y  a jamais  de  symptômes  cérébraux,  réserve  faite  de  la 
céphalalgie  du  début  ; pas  de  stupeur,  pas  de  délire,  pas 
de  somnolence,  pas  de  vertiges,  à moins  que  le  médecin, 
égaré  par  un  faux  diagnostic,  n’ait  infligé  au  patient  une 
intoxication  quinique;  cette  faute,  difficile  à éviter, 
comme  nous  le  verrons,  est  fréquemment  commise. 

Les  phénomènes  intestinaux  manquent  totalement;  la 
constipation  est  la  règle,  les  garde-robes  provoquées  par 
les  lavements  sontconsistantes  etmoulées,  et  cela  jusqu’à 
la  fin.  Dans  les  cas  de  transition  j’ai  vu  une  diarrhée  mé- 
diocre, mais  pendant  trois  jours  au  plus;  après  quoi,  la 
constipation  s’établit  définitivement  comme  dans  les  cas 
types.  Il  n’y  a pas  trace  de  météorisme, pas  de  gargouille- 
ment dans  la  fosse  iliaque,  puisqu’il  n’y  a pas  de  diarrhée. 
Enfin,  et  ce  fait  n’est  pas  le  moins  remarquable,  la  langue 
reste  nette  et  humide  ; quelle  que  soit  la  durée  de  la  ma- 
ladie, il  n’y  a jamais  vestige  de  dessiccation  ni  de  fuli- 
ginosités. 

La  rate  augmente  de  volume  dès  le  début,  mais  cette 
tuméfaction,  qui  est  médiocre,  n’est  pas  durable;  je  ne 
l’ai  jamais  vue  persister  au  delà  du  douzième  jour. 

Les  déterminations  bronchopulmonaires  font  défaut; 
on  peut  dire,  sans  exagération  aucune,  que  dans  les  cas 
types  il  n’y  a pas  à s’occuper  de  l’appareil  respiratoire. 
Dans  les  cas  mixtes  on  peut  entendre  pendant  un  petit 
nombre  de  jours,  au  début  de  la  période  d’état,  quelques 
râles  sibilants  vaguement  disséminés,  mais  c’est  là  le 
maximum  possible  de  ce  groupe  de  symptômes. 
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Le  larynx  n’est  jamais  atteint.  Même  chez  cette  malade 
qui  avait  un  accès  de  toux  striduleuse  au  début  de  chaque 
paroxysme  fébrile,  il  ne  s’agissait  que  d’un  phénomène 
nerveux;  l’organe  était  parfaitement  intact,  ainsi  que  le 
démontraient  l’intégrité  de  la  voix  et  l’absence  de  toute 
sensation  douloureuse,  une  fois  cet  accès  terminé. 

Je  n’ai  jamais  trouvé,  même  un  seul  jour,  d’albumine 
dans  l’urine,  dans  les  cas  types  ; dans  un  seul  de  mes  cas 
parisiens,  chez  mon  interne,  j’ai  constaté  deux  jours  de 
suite,  au  vingt-cinquième  et  au  vingt-sixième  jour,  de 
faibles  traces  d’albumine;  ce  phénomène  a disparu  le 
jour  suivant,  et  il  convient  dénoter  que  ce  malade  venait 
d’échapper  à une  complication  grave,  dont  je  n’ai  pas  eu 
d’autre  exemple  jusqu’ici  dans  cette  forme,  à savoir  une 
péritonite  sans  perforation. 

Voyons  les  éruptions. 

Les  sont  constants,  le  fait  pouvait  être  prévu 

en  raison  de  la  répétition  et  de  l’abondance  des  sueurs. 

Les  taches  rosées  ne  se  montrent  pas  dans  tous  les  cas, 
mais  leur  absence  complète  est  l’exception.  Cette  érup- 
tion doit  être  recherchée  avec  soin,  d’une  part  parce 
qu’elle  est  d’ordinaire  fort  peu  abondante,  cinq  à dix 
taches  par  exemple,  d’autre  part  parce  qu’elle  n’occupe 
pas  toujours  son  siège  habituel  ; elle  peut  se  manifestei 
dans  le  dos,  entre  les  épaules,  dans  les  aisselles,  alors 
qu’elle  fait  totalement  défaut  sur  la  région  abdominale 
antérieure.  La  date  du  début  de  l’exanthème  est  souvent 
la  même  que  dans  la  fièvre  typhoïde  ordinaire,  du 
sixième  au  huitième  jour;  je  l’ai  vue  deux  fois  différée 
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jusqu’au  dixième  jour,  mais  je  ne  l’ai  pas  encore  vue 
anticiper  sur  la  date  réglementaire. 

Dans  les  cas  types,  cette  éruption  m’a  toujours  paru 
plus  fugace  que  dans  la  forme  commune  de  la  maladie; 
après  trois  fois  vingt-quatre  heures,  je  n’en  retrouvais 
plus  vestige. 

Chez  mon  interne,  j’ai  observé  un  phénomène  tout  à 
fait  exceptionnel,  à savoir  trois  éruptions  successives  de 
taches  rosées  ; la  première  au  septième  jour,  la  se- 
conde au  dix-septième  jour,  — la  troisième  au  vingt- 
huitième  jour,  siégeant  presque  exclusivement  entre  les 
épaules.  Les  sitdawiwa  étaient  d’ailleurs  présents  comme 
d’habitude.  — Je  vous  ai  dit  que  ce  malade  avait  eu  une 
rechute  de  courte  durée  ; au  cinquième  jour  de  cette 
rechute,  il  m’a  présenté  une  nouvelle  éruption  rosée, 
c’était  donc  la  quatrième  depuis  le  début  de  sa  mala- 
die. — Plusieurs  fois  déjà,  dans  la  fièvre  typhoïde  com- 
mune, j’ai  observé  deux  éruptions  lenticulaires,  bien  et 
dûment  séparées  par  un  intervalle  supérieur  à la  durée 
ordinaire  des  taches,  mais  je  n’ai  pas 'encore  vu  d’autre 
exemple  d’une  triple,  ou  pour  mieux  dire,  d’une  qua- 
druple éruption. 

Par  les  caractères  de  la  fièvre,  par  l’absence  des  sym- 
ptômes gastro-intestinaux,  par  fabsence  des  symptômes 
cérébraux,  notre  maladie  s’écarte  à grande  distance  de  la 
fièvre  typhoïde  normale  ; elle  s’en  rapproche  par  la  fré- 
quence des  éruptions  rosées,  comme  nous  venons  de  le 
voir,  et  j’ai  maintenant  à vous  signaler  un  autre  point 
de  contact  d’un  intérêt  considérable,  je  veux  dire  Vhé- 
morrhcKji e i n leslinale. 
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Cet  accident  est  positivement  fréquent,  je  l’ai  observé 
six  fois  sur  mes  dix  cas.  Comme  je  l’ai  rencontré  d’abord 
dans  les  cas  d’origine  parisienne,  c’est-à-dire  dans  des 
cas  à type  un  peu  atténué,  j’ai  cru  pendant  quelque 
temps  que  ce  phénomène,  si  caractéristique  de  la  fièvre 
typhoïde  commune,  était  propre  à ces  cas  de  transition 
qui,  bien  évidemment,  se  rapprochent  un  peu  plus  de  la 
forme  normale  que  les  cas  types  d’origine  italienne.  J’ai 
dû  renoncer  à cette  opinion  ; car,  un  peu  plus  tard,  j’ai 
obsei’vé  l’hémorrhagie  intestinale  dans  deux  cas  de  cet 
ordre  : d’une  part,  chez  la  jeune  demoiselle  russe  dont  je 
vous  ai  déjà  parlé,  et  qui  avait  contracté  sa  fièvre 
à Rome;  d’autre  part,  chez  une  demoiselle  française 
que  j’ai  vue  avec  MM.  Lannclongue  et  Blache,  et  qui 
avait  rapporté  sa  maladie  de  l’Italie  septentrionale. 

Donc  la  différence  présumée  n’est  pas  réelle,  l’hémor- 
rhagie intestinale  peut  se  montrer  dans  les  deux  groupes 
de  cas. 

C’est  ordinairement  du  quinzième  au  vingtième  jour 
qu’elle  apparaît  ; elle  peut  être  unique,  elle  peut  se  re- 
produire plusieurs  jours  de  suite  ainsi  que  cela  a eu 
lieu  chez  mon  interne  ; elle  ne  modifie  point  la  consti- 
pation qui  existe  habituellement  ; même  lorsqu’elle  s’est 
répétée,  elle  n’a  jamais  été  assez  abondante  pour  inspirer 
une  inquiétude  sérieuse;  elle  n’a  exercé  aucune  in- 
fluence sur  la  température.  Mon  interne  a eu  ses  deux 
premières  hémorrhagies  au  seizième  et  au  dix-septième 
jour,  et,  si  vous  consultez  la  courbe  (voy.  tracé  XI),  vous 
verrez  que  ces  deux  soirs-là,  le  thermomètre  s’est  élevé 
plus  haut  que  tous  les  soirs  précédents  ; il  n’est  pas  sans 
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inlérêl  de  noter  que  la  seconde  éruption  rosée  a coïn- 
cidé avee  l’hémorragie  du  dix-septième  jour.  — Enfin 
dans  aucun  de  mes  cas  jusqu’ici,  l’hémorragie  intesti- 
nale n’a  eu  la  moindre  influence  sur  l’évolution  ulté- 
rieure de  la  maladie. 

Permettez  que  je  vous  résume  à nouveau  les  caractères 
négatifs  de  cette  forme  par  rapport  à la  forme  commune, 
et  je  réussirai,  je  pense,  à vous  donner  une  idée  \iaie 
de  l’aspect  et  de  l’état  du  malade. 

Il  est  à toute  heure  parfaitement  compos  mentis,  il  n a 
ni  stupeur  ni  somnolence,  il  n’a  pas  de  diarrhée,  pas  de 
météorisme,  il  n’a  pas  de  bronchite;  la  tuméfaction  de 
la  rate,  l’éruption  rosée  et  l’hémorrhagie  intestinale,  lors- 
qu’elles se  montrent,  sont  les  seuls  phénomènes  indica- 
teurs d’une  fièvre  typhoïde,  de  sorte  qu’on  peut  dire, 
sans  exagération  aucune,  que  toute  lu  mciludie  est  dans 

la  fièvre. 

En  cette  simple  proposition  est  contenue  toute  la  syn- 
thèse clinique;  le  malade  ne  présente  à aucun  moment 
l’aspect  typhique,  et  lorsque  la  période  de  la  céphalalgie 
et  de  l’insomnie  est  passée,  il  n’est  plus  qu  un  simple 
fébricitant,  dont  les  forces  diminuent  proportionnelle- 
ment à la  durée  et  au  degré  de  la  fièvre,  et  à l’abondance 
des  pertes  sudorales.  L’amaigrissement  a lieu,  mais  il 
est  tardif,  et  toujours  moins  prononcé  sans  comparaison 
que  dans  la  forme  ordinaire. 

Tout  est  dans  la  fièvre;  et  comme  cette  fièvre  dure, 
comme  elle  résiste  imperturbablement  à toute  médica- 
tion, il  semble  vraiment  à partir  du  huitième  ou  du 
dixième  jour  que  f organisme,  provoqué  à la  fièvre  par  la 
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cause  morbide,  continue,  sans  grand  dommage,  à faire 
de  la  fièvre  et  des  sueurs  par  une  sorte  d’habitude  tenace, 
dont  la  puissance  se  manifeste,  visible  et  indéniable,  par 
une  résistance  absolue  à la  thérapeutique.  L’appareil 
calorifique  ou  pyrétogène  est  monté  suivant  un  certain 
mode,  et  il  fonctionne  suivant  ce  mode  anormal,  sans 
autre  altération  organique  notable. 

Le  tableau  est  vraiment  unique  et  bien  fait  pour  sur- 
prendre, surtout  lorsque  on  le  retrouve  te!  au  vingtième, 
au  trentième  ou  au  trente-cinquième  jour. 

C’est  bien  souvent  à ce  moment,  c’est-à-dire  à partir 
du  douzième  ou  quatorzième  jour,  que,  dans  notre  pays, 
le  médecin  tombe  sous  le  coup  des  plus  pénibles  incer- 
titudes; les  phénomènes  d’invasion,  associés  à une  fièvre 
qui  dure,  lui  ont  fait  faire  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde; 
mais  lorsqu’il  voit  le  second,  le  troisième  septénaire 
arriver  à son  terme  sans  qu’il  constate  aucun  symptôme 
typhique,  lorsqu’il  voit  que  son  malade,  peu  atteint  d’ail- 
leurs dans  ses  forces  vives,  ne  fait  pas  autre  chose  que 
de  la  fièvre  et  des  sueurs,  qu’il  supporte  relativement 
bien;  alors  il  se  prend  à douter  de  son  diagnostic,  il  se 
laisse  envahir  par  la  crainte  d’avoir  méconnu  la  véri- 
table nature  de  la  maladie,  et  il  est  exposé  dès  lors  à com- 
mettre de  graves  fautes  thérapeutiques.  Plusieurs  fois 
déjà,  c’est  dans  cette  phase,  c’est  en  raison  de  ces  incer- 
titudes actuelles  et  rétrospectives  que  j’ai  été  appelé  en 
consultation  par  d’honorables  confrères,  qui  ne  s’étaient 
jamais  trouvés  en  présencede  cette  forme  toute  spéciale. 


La  simplicité  symptomatique  de  la  maladie  en  activité 
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se  retrouve  non  moins  pure  dans  la  convalescence;  on 
n’y  observe  aucun  des  accidents  tardifs  de  la  forme  com- 
mune, pas  de  surdité,  pas  d’eschares,  pas  de  néphrite, 
pas  de  thromboses,  rien,  absolument  rien.  Une  fois  la 
fièvre  et  les  sueurs  dûment  terminées,  tcfut  est  fini,  aucun 
incident  ne  trouble  la  convalescence,  qui  n’a  d’autre 
labeur  que  la  réparation  des  forces. 

Une  seule  fois  j’ai  observé  une  suite  digne  d’être  notée, 
c’est  une  impressionnabilité  nerveuse,  persistante,  chez 
une  jeune  femme  qui  ne  présentait  avant  sa  maladie 
aucune  disposition  de  ce  genre. 

Pour  ne  rien  omettre  de  ce  que  j’ai  vu,  je  dois  vous 
dire  que,  dans  l’un  de  mes  cas  parisiens,  celui  de  mon 
interne,  les  hémorragies  intestinales  du  seizième  et  du 
dix-septième  jour  ont  été  suivies,  au  dix-huitième,  de 
l’explosion  d’une  péritonite  à symptômes  complets,  y 
comprise  l’aphonie;  et  cette  complication  a pendant  trois 
jours  mis  le  malade  en  un  danger  imminent;  un  traite- 
ment énergique,  dont  les  applications  permanentes  de 
glace  sur  le  ventre  ont  été  la  base,  a enrayé  les  acci- 
dents, et  c’est  uniquement  à raison  de  cette  heureuse 
terminaison  que  j’ai  admis  une  péritonite  sans  perfora- 
tion. 

Un  peu  plus  tard,  au  vingt-troisième  jour,  en  auscul- 
tant le  cœur  que  j’avais  régulièrement  examiné  deux  fois 
par  jour  dès  le  début,  je  trouve  une  large  plaque  de 
frottement  péricardiaque  dans  la  région  de  la  base,  sans 
aucune  altération  saisissable  de  l’endocarde.  Le  frotte- 
ment a persisté  jusqu’à  la  lin,  en  diminuant  d’intensité 
à partir  du  trentième  jour.  La  rechute  ne  l’a  pas  accentué 
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de  nouveau,  et  il  n’a  pas  laissé  la  moindre  trace.  — 
L’ascension  thermique  exceptionnelle  de  ce  même  vingt- 
troisième  jour  est  mathématiquement  en  rapport  avec 
le  début  de  cette  péricardite. 

Je  n’ai  rien  vu  d’analogue  chez  aucun  de  mes  autres 
malades. 

L’inégalité,  qui  est  le  trait  dominant  de  la  fièvre  dans 
cette  forme,  se  retrouve  plus  manifeste  encore,  si  pos- 
sible, dans  la  durée  de  la  maladie. 

Une  durée  de  cinq  septénaires  est  ordinaire,  c’est  une 
moyenne;  mais  il  y a des  cas  très  bien  caractérisés  qui 
évoluent  en  vingt  et  un  jours;  par  contre,  sans  aucun 
incident  pathologique,  la  durée  peut  être  infiniment  plus 
longue,  du  moins  dans  les  contrées  méridionales  où 
cette  fièvre  se  montre  le  plus  fréquemment.  Je  tiens  de 
mon  ami  Borrelli  qu’il  a vu  des  cas  dans  lesquels  le  pro- 
cessus fébrile  a persisté,  avec  les  allures  spéciales  que 
vous  connaissez  maintenant,  pendant  soixante,  soixante- 
dix,  quatre-vingt-dix  jours,  et  même  un  peu  au  delà. 

Et  il  n’y  a pas  à dire  qu’il  ait  rencontré  par  hasard 
des  cas  tout  à fait  excepitionnels  ; car  le  professeur  Toma- 
selli  dans  sa  relation  de  l’épidémie  qui  a régné  à Gatane, 
du  mois  de  septembre  1878  à la  fin  d’avril  1879,  nous 
apprend  qu’il  a observé  des  cas  d’une  durée  de  trois  et 
quatre  mois.  Il  ne  me  paraît  pas  que  la  totalité  des  faits, 
dans  cette  épidémie,  ressortissent  à la  forme  spéciale  que 
nous  avons  étudiée,  mais  la  plupart  certainement  ont 
reproduit  les  traits  de  la  fièvre  de  Naples. 

Vous  ne  conserverez  aucun  doute  sur  ce  point,  si  vous 
méditez  le  passage  dans  lequel  mon  éminent  collègue  de 
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Catane  a résumé  les  caractères  distinctifs  de  la  maladie  ; 
vous  verrez  en  même  tempspar  là  qu’il  a été  frappé,  comme 
moi,  de  l’irrégularité  d’allures  du  processus  morbide  et 
de  l’importance  prépondérante,  pour  ne  pas  dire  exclu- 
sive, de  la  fièvre  qui,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  domine 
tout  le  reste,  au  point  de  constituer  vraiment  toute  la 
maladie. 

Voici  ce  passage.: 

« Si  je  voulais  fixer  le  caractère  distinctif  de  cette  fiè- 
vre, je  dirais  que  celui  qui  domine  tous  les  autres,  c est 
de  n'èn  avoir  aucun;  irrégularité  dans  l’invasion,  dans 
l’évolution,  dans  la  durée;  succession  de  phénomènes 
morbides  sans  caractères  particuliers  dans  la  forme  ou 
dans  l’intensité;  prédominance  constante  du  processus  fé- 
brile sur  tous  les  autres  symptômes,  tantôt  avec  une  al- 
lure toujours  constante,  tantôt  avec  la  plus  grande  irrégu- 
larité, et  sans  stades  distincts;  durée  indéterminée;  crise 
très  rare,  qui  n’a  jamais  ni  modalité,  ni  période  définie; 
discordance  fréquente  entre  la  température  et  le  pouls.. 

Les  altérations  secondaire  du  sang,  les  perturbations 

graves  du  système  nerveux,  les  hypostases,  le  décubitus 
avec  ses  conséquences,  les  processus  métastatiques  de 
toute  sorte,  tous  ces  accidents,  communs  dans  l’iléo- 
typhus,  ont  manqué  dans  tous  les  cas, y compris  ceux  dont 
la  durée  a été  prolongée  jusqu’à  trois  à quatre  mois  (1).» 

Maintenant  que  vous  êtes  complètement  éclairés  sur 
la  durée  possible  de  cette  maladie,  vous  pouvez  appré- 


(1)  Tomasclli,  La  fehbre  conlinua  epidemica  dominanle  in  Calaniadal 
mese  setlemhre  1878  a tullo  aprile  1879  (Memoria  letla  all’Accademia 
Giænia  nella  sedula  ordmaria  di  Giugno  1879). 
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cier  combien  est  imprévue  et  paradoxale  la  formule  de 
pronostic  qui  lui  est  applicable. 

Malgré  cette  hyperthermie,  redoutable  à la  fois  par  le 
degré  et  par  la  persistance,  malgré  l’abondance  et  la  ré- 
pétition vraiment  colossales  de  la  diaphorèse,  le  pronos- 
tic est  absolument  favorable.  Je  n’ai  pas  perdu  un  seul 
de  mes  malades;  Borrelli,  énonçant  le  même  pronostic, 
signale  un  danger  particulier  issu  de  l’affaiblissement 
du  cœur  sous  l’influence  de  l’hyperthermie  prolongée, 
mais  il  ne  semble  pas  qu’il  y ait,  dans  cet  avertissement, 
autre  chose  qu’une  présomption  théorique,  et  qu’il  ait 
constaté  la  réalisation  de  ce  danger. 

Tomaselli,  dans  sa  relation  de  la  fièvre  de  Catane, 
mentionne  deux  cas  mortels,  avec  lesquels  il  a formé  son 
quatrième  groupe,  sous  le  chef  de  forme  mortelle  et  para- 
lytique; mais  chez  ces  deux  malades,  qui  ont  succombé 
au  dixième  et  au  douzième  jour,  je  ne  retrouve  point  les 
caractères  de  la  maladie  que  je  vous  ai  décrite  : pas 
d’intermittence,  pas  d’accès,  fièvre  continue  continente 
(continua  continens)  entre  40  et  42  degrés;  et,  à partir 
du  septième  jour,  prostration  extrême  des  forces,  délire, 
abaissement  de  la  température,  météorisme,  diarrhée, 
collapsus  et  coma  final.  Ce  résumé  suffit,  je  pense,  pour 
vous  convaincre  que  ces  deux  cas  n’appartiennent  point 
à la  forme  morbide  que  nous  avons  étudiée. 

Le  pronostic  jusqu’ici,  malgré  toutes  les  péripéties  et 
les  longueurs  de  l’évolution,  reste  donc  bénin  ; et  ce 
fait  est  bien  propre  à faire  réfléchir  les  médecins  exclu- 
sivislcs  qui,  en  l’état  de  fièvre,  imputent  tout  le  mal  et 
tous  les  périls  à l’élévation  de  la  température.  Je  livre  à 
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leurs  méditatiens  le  pronoslic  de  cette  fièvre  spéciale,  et 
son  issue  favorable  après  deux  à trois  mois  de  durée. 

Identique  dans  tous  les  cas,  quant  à la  terminaison 
par  guérison,  le  pronostic  est  un  peu  plus  sérieux  en  ap- 
parence dans  les  cas  d’origine  parisienne  j de  même  que 
par  quelques  nuances  symptomatiques,  que  j’ai  eu  soin 
de  vous  indiquer  au  cours  de  ma  description,  ces  cas  se 
rapprochent  un  peu  plus  de  la  fièvre  typhoïde  commune 
que  les  cas  d’origine  napolitaine,  de  même  aussi  l’as- 
pect et  l’état  du  malade,  durant  la  période  d’état,  sont 
parfois  un  peu  moins  rassurants,  parce  qu’ils  présentent 
quelques  traits  non  douteux  de  l’état  typhoïde  confirmé; 
la  ressemblance  néanmoins  reste  toujours  à 1 état  d ébau- 
che, même  chez  les  malades  qui  ont  des  hémorrhagies 
intestinales,  et  la  guérison,  je  le  répète,  a été  jusqu’ici 
la  terminaison  constante  de  la  maladie. 

Avant  de  passer  outre  et  de  quitter  la  question  du  pro- 
nostic, je  dois  appeler  votre  plus  sérieuse  attention  sur 
un  fait  dont  l’importance  pratique  est  considérable. 

Le  pronostic  bénin  de  la  maladie  peut  subir,  du  fait 
du  médecin,  une  aggravation  qui  va  jusqu’au  péril  immi- 
nent, et  voici  comme  ; -chez  un  individu  revenant 
d’Italie,  de  Rome  ou  de  Naples,  par  exemple,  le  médecin 
constate  des  accès  intermittents,  il  donne  la  quinine,  et 
il  la  donne  à haute  dose  en  raison  de  l’origine  de  la  ma- 
ladie; bientôt  il  constate  que  le  médicament  n’agit 
point,  que  les  accès  quotidiens  persistent;  naturellement 
il  persiste  lui-même  dans  sa  médication,  dont  il  aug- 
mente l’énergie;  peu  après  et  nonsans  effroi,  il  constate 
que  l’intermittence  fait  place  à la  rémittence  avec  plu- 
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sieurs  paroxysmes  chaque  jour;  dès  lors,  s’il  ignore  la 
maladie  que  je  vous  ai  fait  connaître,  il  se  croit  en  pré- 
sence de  la  forme  la  plus  grave  de  l’impaludisme  aigu, 
cà  savoir  de  la  fièvre  subcontinue  ou  rémittente  palustre, 
et  de  fait,  ce  jugement  lui  paraît  confirmé  à la  fois  par 
la  conversion  et  par  la  patrie  de  la  fièvre.  Alors  il  prend 
peur,  le  spectre  de  la  perniciosité  se  dresse  devant  lui 
sous  la  forme  de  pernicieuse  sudorale,  il  redouble  d’ef- 
forts au  moyen  du  remède  d’où  il  attend  le  salut  du  ma- 
lade, et  bientôt  éclatent  soudainement,  au  grand  complet, 
tous  les  accidents  de  l’empoisonnement  quinique,  jus- 
qu’au délire  et  à l’imminence  du  coma. 

J’ai  vu  cela  deux  fois,  et  dans  les  deux  cas,  le  patient 
n’a  dû  son  salut  qu’à  l’administration  largâ  manu  du 
café  et  de  la  caféine;  pendant  bien  des  heures,  on  a dû 
craindre  que  cette  intoxication  thérapeutique  ne  devînt 
une  agression  mortelle. 

Est-ce  à dire.  Messieurs,  qu’il  faille  s’abstenir  de  donner 
la  quinine  dans  les  conditions  précitées?  Non  pas  certes! 
omettre  cette  médication  dans  ces  circonstances  serait 
moins  excusable  encore  ; quelque  familiarisé  qu’on 
puisse  être  avec  cette  forme  de  fièvre  typhoïde,  il  est 
impossible,  au  début,  de  la  distinguer  à coup  sûr  d’une 
intermittente  ou  d’une  rémittente  palustre;  le  faciès  spé- 
cial, la  violence  de  la  céphalalgie,  l’heure  vespérale  des 
premiers  accès,  sont  des  présomptions  pour  la  typhoïde 
ot  rien  de  plus;  le  malade  revient  d’une  contrée  à mala- 
ria avec  des  accès  de  fièvre,  vous  devez  donner  la  qui- 
nine, c’est  votre  devoir  sous  peine  d’imprudence  cou- 
pable. 

Donc  la  faute  n’est  pas, là,  elle  est  dans  l’obstination 
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sur  une  médication  dont  l’inefficacité  est  flagrante.  Et 
celte  obstination,  qui  semble  légitime,  prend  sa  source 
dans  l’ignorance  des  choses  : on  ignore  l’existence  de 
cette  fièvre  typhoïde  qui  simule  étroitement,  pendant 
nombre  de  jours,  une  fièvre  palustre  grave;  — on  ignore 
conséquemment  que,  dans  cette  maladie  inconnue,  la 
quinine  est  radicalement  impuissante  à modifier,  même 
temporairement, le  mouvement  fébrile;  et  cette  impuis- 
sance, qui  devrait  éclairer  et  fixer  le  diagnostic,  devient 
la  cause  d’un  entêtement  thérapeutique,  plus  dangereux 
pour  le  patient  que  sa  maladie  elle-même. 

Ce  qu’il  faut  faire  dans  les  conditions  que  nous  exa- 
minons, le  voici  : observez  la  fièvre  pendant  vingt- 
quatre  heures  pour  en  connaître  les  particularités;  — 
donnez  deux  jours  de  suite  à la  même  heure,  cinq  heures 
avant  l’accès,  une  bonne  dose  de  quinine,  un  gramme 
de  sulfate,  ou  un  gramme  et  demi  de  bibromhydrate,  en 
ayant  soin  de  faire  prendre  le  tout  dans  l’espace  d’une 
heure  au  plus.  — Si  après  cela  la  fièvre  persiste,  sam 
modificaiion  notable,  renoncez  à la  médication,  vous 
n’avez  point  affaire  à une  fièvre  palustre,  vous  êtes  en 
présence  de  la  forme  pseudo-intermittente  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  le  maintien  de  la  quinine  à dose  élevée  ne 
peut  avoir  d’autre  effet  qu’une  intoxication  prochaine. 

Si  vous  vous  conformez  à ces  règles  vous  serez  rapi- 
dement utiles  à votre  malade,  s’il  est  sous  le  coup  d’un 
impaludisme  aigu;  — vous  éviterez  de  lui  nuire  dans  le 
cas  contraire,  et  vous  trouverez  dans  l’effet  de  votre 
médication,  quel  qu’il  soit,  l’élément  infaillible  d’un  dia- 
' gnoslic  précoce. 
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Puisque  Timpuissance  de  la  quinine  a une  aussi 
grande  importance,  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic 
qu’au  point  de  vue  de  la  sécurité  du  malade,  il  importe 
de  préciser  exactement  ce  qu’il  faut  entendre  ici  par 
l’impuissance  de  ce  médicament. 

Il  me  suffira,  pour  vous  renseigner  complètement  sur 
ce  point,  de  vous  dire  ce  que  j'ai  vu. 

Pendant  la  période  d’intermittence  initiale,  la  quinine 
n’a  littéralement  aucune  action  sur  la  fièvre;  non  seu- 
lement l’accès  quotidien  n’est  pas  prévenu,  mais  il  n’est 
modifié  dans  aucun  de  ses  caractères.  Que  cette  période 
dure  quatre  jours,  cinq  ou  sept,  peu  importe,  l’impuis- 
sance est  absolue. 

Pendant  le  premier  septénaire  de  la  phase  d’état  ou 
de  rémittence,  l’effet  est  bien  souvent  tout  aussi  nul; les 
paroxysmes  quotidiens  persistent  dans  leur  nombre  et 
dans  leur  degré,  la  température  de  l’intervalle  des  accès 
n’estpoint  amoindrie.  — E.xceptionnellement,  on  observe 
un  semblant  d’action,  qui  se  manifeste  par  un  abaisse- 
ment de  quelques  dixièmes  dans  la  chaleur  de  finter- 
valle  des  paroxysmes,  mais  cet  effet  est  extrêmement 
fugace,  et,  même  alors,  il  n’y  a pas  d’influence  sur  les 
paroxysmes  eux-mêmes. 

A partir  du  second  septénaire  de  la  phase  rémittente 
(c’est-à-dire  du  dixième  au  quatorzième  jour  de  la 
maladie),  faction  de  la  quinine  estun  peu  plus  manifeste, 
surtout  s’il  s’agit  d’un  malade  qui  n’a  que,  deux  accès 
par  jour;  il  se  peut  alors  que,  durant  tout  l’intervalle,  la 
température  soit  maintenue  à un  niveau  sensiblement 
inférieur  à celui  qu’elle  présentait  avant  la  médication,  ^ 
■ mais  l’accès  n’est  point  modifié,  de  sorte  que,  môme  à 
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cette  date  relativement  avancée,  l’inefficacité  de  la  qui- 
nine conserve  toute  sa  valeur  comme  pierre  de  touche  du 
diagnostic.  J’ai  constaté  le  fait  plusieurs  fois,  et  notam- 
ment de  la  façon  la  plus  nette  chez  la  jeune  malade, 
auprès  de  laquelle  mes  distingués  confrères  Lannelongue 
et  Blache  m’avaient  fait  l’honneur  de  m’appeler  en  con- 
sultation. 

Vous  voyez  donc  que,  même  lorsqu’elle  agit  au  mieux, 
la  médication  quinique  nn  présente  absolument  aucun 
effet  qui  soit  comparable,  même  de  loin,  à son  action 
dans  l’impaludisme  aigu;  et  vous  voyez  aussi,  notez  le 
faitjje  vous  prie,  que,  même  lorsqu’elle  agit,  elle  n’a  point 
sur  la  température  une  inlluence  semblable  à celle  qu’elle 
exerce  dans  la  fièvre  typhoïde  commune;  par  la  faiblesse 
de  la  rémission  obtenue,  par  la  durée  tout  à fait  momen- 
tanée de  cette  rémission,  l’action  dans  les  deux  circons- 
tances est  absolument  différente. 

Dans  la  dernière  partie  de  la  période  d’état,  et  dans 
la  phase  d’intermittence  terminale,  l’action  du  remède 
est  un  peu  plus  marquée,  en  ce  sens  que  la  température 
est  abaissée  non  seulement  dans  l’intervalle  des  accès, 
mais  aussi  dans  l’accès  lui-même;  mais  là  s’arrête  la  dif- 
férence. Je  .n’ai  jamaisrien  vu  qui  m’autorise  à penser 
qu’un  paroxysme  soit  supprimé  par  la  médication; 
quelque  faible  que  soit  relativement  l’élévation  ther- 
mique an  moment  de  l’accès,  il  a lieu  imperturbable- 
ment avec  l’inondation  sudorale,  qui  ne  permet  pas  de 
le  méconnaître. 

Action  nulle,  — action  faible  et  fugitive, sans  influence 
aucune  sur  la  répétition  des  paroxysmes,  et  sur  les  allures 
générales  de  la  fièvre,  telle  est  l:i  formule  qui  résume 
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fidèlement  ces  phénomènes  remarquables  à tous  égards. 

La  quinine  a si  peu  de  prise  sur  cette  fièvre  spéciale, 
qui  semble  être  devenue,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  une 
habitude  de  l’organisme,  que  son  action  reste  encore 
momentanée,  alors  même  que  l’obstination  thérapeu- 
tique, dont  je  vous  ai  signalé  les  dangers,  amène  l’in- 
toxication. Vous  voyez  une  température  de  collapsus, 
36“  ou  peu  au-dessus,  coïncider  avec  les  accidents  de 
l’empoisonnement;  mais  à peine  ceux-ci  commeiicent-ils 
à s’atténuer,  que  la  fièvre  reprend  son  empire  et  ramène 
en  peu  d’heures  les  mêmes  degrés  qu’auparavant.  Je 
vous  l’ai  dit  déjà,  j’ai  vu  cela  deux  fois. 

Soyez  donc  assurés  du  fait  : l’impuissance  de  la  qui- 
nine est  un  caractère  constant  de  la  maladie  que  nous 
venons  d’étudier. 

Ce  phénomène  thérapeutique  doit  clore  sans  appel 
la  discussion  nosologique,  à laquelle  cette  maladie  a 
donné  lieu  dans  l’Italie  méridionale. 

Borrelli  l’a  correctement  interprétée  d’emblée  comme 
une  fièvre  typhoïde  de  forme  spéciale;  mais  d’autres 
observateurs,  en  particulier  de  Martini  et  Schrônn,  l’ont 
envisagée  comme  une  maladie  mixte,  résultant  d’une 
double  infection  simultanée,  la  typhique  et  la  palustre, 
d’où  le  nom  de  tifo-malarico  qui  lui  a été  assigné. 

Quelque  rationnels  que  puissent  être  les  arguments 
invoqués  à l’appui  de  cette  opinion,  ils  tombent  devant 
l’enseignement  thérapeutique  fourni  par  la  pratique 
médicale. 

.l’admets,  en  thèse  générale,  la  possibilité  d’une  double 
infection  ; l’histoire  des  fièvres  éruptives  est  là  pour  en 
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prouver  la  réalité;  j’admets  aussi  que,  dans  l’infection 
lypho-malarique  supposée,  on  ne  devrait  pas  attendre  de 
la  quinine  l’action  triomphante,  qu’elle  exerce  sur  les 
accidents  aigus  de  l’impuladisme  récent  ; mais  on  devrait 
pourtant  constater  une  action  réelle,  une  action  au 
moins  égale  à celle  que  l’on  observe  dans  la  fièvre 
typhoïde  vulgaire,  et  l’on  n’obtient  pas  même  cela,  et 
l’on  obtient  d’autant  moins  qu’on  intervient  plus  près 
du  début,  si  bien  que,  dans  la  période  franchement 
intermittente,  on  n’obtient  rien  du  tout. 

En  ces  conditions,  je  ne  puis  pas  même  concevoir  la 
possibilité  de  l’immixtion  de  l’élément  paludéen,  et  je 
rejette  l’hypothèse  de  la  double  infection  typbo-mala- 
rique. 

Voyez  la  subcontinue  palustre,  si  bien  étudiée  dans 
ces  dernières  années  par  mon  ami  Baccelli,  de  Rome; 
par  les  allures  de  la  fièvre , par  certains  symptômes 
abdominaux,  par  l’espect  du  malade,  cette  maladie  pré- 
sente un  tableau  clinique  qui  se  rapproche  bien  plus  de 
la  fièvre  typhoïde  commune,  que  celui  de  l’affection  que 
je  vous  ai  décrite;  mais  ici  l’élément  palustre  est  réel, 
et  malgré  le  défaut  d’intermittence,  malgré  la  com- 
plexité des  symptômes,  la  quinine  conserve  sa  puissance 
rapide  et  salutaire. 

Je  le  répète,  l’argument  thérapeutique  que  mes  obser- 
vations me  permettent  de  faire  valoir,  tranche  définiti- 
vement cette  question  controversée  : il  s’agit  ici  d’une 
forme  particulière  de  fièvre  typhoïde,  sans  intervention 
aucune  de  l’élément  malarique. 
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Des  raisons,  moins  péremptoires  peut-être,  mais 
cependant  valables,  peuvent  encore  être  puisées  dans  les 
deux  faits  que  voici  : 

Pendant  la  période  d’intermittence  initiale,  les  accès 
ont  toujours  lieu  le  soir;  et  quand,  par  exception,  la 
période  de  rémittence  ne  présente  qu’un  seul  paroxysme, 
c’est  généralement  dans  les  heures  de  midi  à minuit 
qu’il  est  observé. 

Le  gonflement  de  la  rate  est  inconstant;  quand  il  existe, 
il  est  médiocre;  de  plus  il  ne  dure  pas  autant  que  la 
maladie;  il  persiste  rarement,  je  vous  l’ai  dit,  au  delà 
du  dixième  ou  douzième  jour. 

J’ai  à peine  besoin  d’ajouter  que  ces  particularités  sont 
totalement  contraires  à ce  qu’on  voit  dans  la  malaria. 

J’ai  dû.  Messieurs,  vous  faire  connaître  cette  question 
nosologique  qui  a vivement  préoccupé  les  médecins  de 
l’Italie  méridionale,  et  j’ai  dû  vous  montrer  comment 
elle  pouvait  et  devait  être  résolue  par  la  seule  observa- 
tion des  particularités  thérapeutiques  et  pathologiques, 
propres  à cette  maladie. 

Mais,  cela  fait,  vous  comprenez  fort  bien  que  pour  nous 
la  question  ne  peut  pas  même  être  posée,  puisque  mes 
observations  établissent  que  cette  fièvre  n’est  pas  toujours 
d’origine  napolitaine,  ni  même  d’origine  italienne;  — 
puisque  ces  mêmes  observations  montrent  que  les  cas 
d’origine  parisienne,  tout  en  se  rapprochant  un  peu  plus 
par  certains  côtés  de  la  fièvre  typhoïde  commune,  évo- 
luent, en  ce  qui  concerne  la  fièvre  et  les  accès  sudoraux, 
exactement  comme  la  maladie  napolitaine;  — puisque 
ces  observations  enfin  prouvent  la  possibilité  de  l’bémor- 
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rhaaie  intestinale  et  de  l’exanthème  rosé,  non  seulement 
dans  les  cas  parisiens,  mais  aussi  dans  les  cas  d’origine 
italienne. 

Borrelli  a vu  dans  quelques  cas  les  taches  rosées,  mais 
autant  que  je  puis  être  renseigné,  la  possibilité  de  l’hé- 
morrhagie intestinale  n’a  pas  été  signalée  par  les  médecins 
de  Naples. 

La  pluralité  des  origines  de  cette  fièvre  spéciale,  plu- 
ralité que  je  suis  en  mesure  d’affirmer,  est  un  fait  de 
majeure  importance,  car  il  prouve,  ce  me  semble,  que 
ce  ne  sont  pas  des  conditions  climatériques  qui  donnent 
naissance  à cette  forme  particulière  d’infection  typhoïde. 

Mes  cas  d’origine  étrangère  se  répartissent  entre 
Naples  — Rome  — Venise  — et  la  Riviera  de  Gènes  ; j’ai 
signalé  itérativement  mes  cas  d’origine  parisienne;  on 
voit  donc  qu’au  point  de  vue  des  conditions  climatériques, 
ces  diverses  régions  sont  assez  disparates  pour  qu’on  ne 
puisse  vraiment  pas  attribuer  à une  influence  de  climat 
la  modalité  spéciale  de  la  maladie  typhoïde. 

A côté  de  ce  fait  négatif  qui  a son  intérêt,  savons-nous 
quelque  chose  de  positif  quant  à l’étiologie  de  cette 
forme?  Je  n’ose  pas  le  prétendre.  Toutefois  une  intéres- 
sante remarque  de  Borrelli  ne  doit  pas  rester  perdue. 

Cette  forme,  d’après  lui,  n’a  commencé  à se  montrer  à 
Naples  qu’après  la  construction  de  nombreu.x  égouts, 
qui,  au  lieu  d’assainir  la  ville,  comme  on  l’espérait,  ont 
accru  l’insalubrité  de  certains  quartiers,  parce  que,  étant 
défectueux  au  point  de  vue  de  l’écoulement  rapide  du 
contenu,  ils  sont  sujets  à des  obstructions  très  fré- 
quentes. En  cette  condition,  le  contenu  reste  stagnant  et 
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s’accumule  derrière  l’obstacle;  il  se  décompose,  et  les 
exhalaisons  putrides  se  répandent  non  seulement  dans 
l’atmosphère,  mais  dans  le  sol  et  dans  les  tuyaux  d’eau 
potable  qui  le  traversent. 

Il  est  bien  remarquable  qu’cà  mesure  que  cette  l'orme 
morbide  se  multipliait  à Naples,  la  forme  commune  de 
la  fièvre  typbo'ide  a diminué  de  fréquence,  si  bien  que 
l’autre  modalité  est  devenue  la  forme  prédominante  de 
l’affection  typhoïde. 

Le  rapport  signalé  par  Borrelli  à titre  étiologique 
mérite  certainement  d’être  pris  en  considération;  s’il  est 
un  fait  certain,  c’est  que  la  fièvre  typhoïde  exprime  en 
toute  circonstance  une  infection  putride  ; or  les  modes 
d’une  telle  infection  sont  nombreux  et  divers,  et  il  est 
absolument  rationnel  d’admettre  que  la  forme  clinique 
de  la  maladie  varie,  non  seulement  selon  les  aptitudes 
de  l’organisme,  mais  aussi  selon  la  modalité  particulière 
de  l’infection  typhogène. 

Dans  mes  dix  premiers  cas,  je  n’ai  pu  saisir  aucune 
circonstance  étiologique  particulière,  si  ce  n’est  pour  les 
cas  étrangers,  la  provenance  d’une  contrée  où  règne  cette 
forme  de  lièvre,  et  pour  les  cas  parisiens,  le  fait  banal  et 
commun  de  l’endémie  typbo'ide;  mais  le  malade  que  j’ai 
étudié  un  peu  après  la  date  de  cette  leçon,  et  dont  j’ai 
reproduit  le  tracé  sous  le  numéro  XII,  habitait  Saint- 
Denis,  non  loin  du  canal,  et  des  travaux  d’égouts  avaient 
été  exécutés  au  voisinage  de  sa  demeure.  — Il  n’est  pas 
sans  intérêt  de  rapprocher  ce  cas  individuel  de  l’obser- 
vation plus  générale  faite  par  Borrelli,  relativement  à 1a 
ville  de  Naples. 

Pour  ces  raisons,  parmi  lesquelles  figurent  en  première 


615 


SUR  UA  l’ORME  SUDORALE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

lio-ne  la  pluralité  et  la  diversité  des  origines,  je  pense 
que  cette  forme  nouvelle  et  spéciale  de  fièvre  typhoïde 
reconnaît  pour  causes  des  influences  nocives  afférentes 
à l’hygiène  des  localités,  et  non  pas  des  conditions  clima- 
tériques ou  telluriques. 

L’incubation  de  cette  maladie,  d’après  ce  que  j’ai  vu, 
est  au  moins  de  dix  jours;  on  comprend  donc  aisément 
que  les  personnes  qui  la  contractent  à l’étranger  puissent 
rentrer  à Paris  en  bon  état  de  santé,  et  ne  présenter 
qu’au  bout  de  quelques  jours  les  premières  manifesta- 
tions fébriles.  Les  particularités  relatives  au  lieu  et  à la 
date  de  l’explosion  visible  des  accidents,  sont  uniquement 
subordonnées  à la  date  de  l’infection,  et  cà  la  rapidité  du 
voyage  de  retour. 

J’ai  peu  de  chose  à vous  dire  quant  au  traitement;  en 
vous  renseignant  précédemmentt  sur  les  effets  de  la 
quinine,  je  vous  ai  donné  le  précepte  thérapeutique  qui 
est  de  beaucoup  le  plus  important  ; n’aggravez  pas  la 
maladie  par  une  obstination  aveugle,  dans  une  médica- 
tion qui  est  absolument  stérile  pour  le  bien. 

Si  vous  avez  des  doutes  quant  au  diagnostic,  si  le 
malade  revient  d’une  contrée  à malaria,  donnez  la  qui- 
nine selon  les  règles  que  je  vous  ai  indiquées;  et  une  fois 
votre  diagnostic  assis,  laissez-la  de  côté,  sauf  dans  un 
cas  que  je  signalerai  dans  un  instant. 

Le  traitement  est  donc  purement  hygiénique,  mais  il 
est  très  laborieux  en  raison  des  soins  incessants  qu’exige 
le  changement  des  linges  et  des  draps;  ce  changement 
doit  être  fait  après  chaque  sudation. 
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Il  faut  alimenter  le  malade,  et  mon  expérience,  con- 
forme a celle  des  médecins  de  Naples,  m’autorise  à vous 
affirmer  que  dans  cette  affection,  plus  encore  que  dans 
aucune  autre  maladie  aiguë,  le  lait  doit  être  l’aliment 
fondamental;  il  est  admirablement  toléré,  et  je  l’ai  vu 
supporté,  puis  demandé,  par  des  personnes  qui,  en  l’état 
de  santé,  ont  pour  ce  breuvage  une  véritable  antipathie. 

En  raison  des  causes  multiples  de  l’affaiblissement,  il 
convient,  surtout  à partir  du  troisième  septénaire,  de 
donner  du  vin  et  du  quinquina;  il  va  sans  dire  que,  si  la 
prostration  était  marquée,  il  faudrait  ajouter  à ces 
moyens  la  médication  alcoolique,  au  moins  à titre  tem- 
poraire. 

Enfin  la  constipation  étant  constante,  et  souvent  opi- 
niâtre, il  faut  assurer  la  régularité  des  garde-robes  au 
moyen  de  lavements  soit  simples,  soit  additionnés  de 
glycérine.  Je  n’ai  pas  rencontré  une  seule  fois  jusqu’ici 
l’indication  d’un  purgatif  quelconque. 

A cela  doit  être  borné  le  traitement  dans  les  cas  qui 
évoluent  sans  hémorrhagie  intestinale.  Si  cet  incident  est 
produit,  il  sera  combattu  par  les  moyens  usités  dans  la 
fièvre  typhoïde  vulgaire  ; après  quoi,  on  reviendra  au  trai- 
tement simple,  en  insistant  sur  les  toniques  en  propor- 
tion de  l’abondance  de  la  perte  de  sang,  et  de  l’affaiblis- 
sement du  malade. 

J’ai  maintenant  à m’expliquer  sur  l’éventualité  relative 
à l’administration  de  la  quinine,  après  que  le  diagnostic 
est  fixé. 

Cette  indication  se  présente  dans  la  période  d’état. 
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lorsque  les  rémissions  sont  moins  nombreuses  et  moins 
accusées  que  d’ordinaire. 

Dans  les  cas  types,  ces  rémissions,  qui  se  produisent 
plusieurs  fois  par  jour,  constituent  pour  l’organisme 
fébricitant  un  repos  répété,  et  comme  l’action  de  la  qui- 
nine est  extrêmement  faible,  surtout  au  début  de  cette 
période,  il  n’y  a pas  lieu  de  recourir  à ce  médicament , 
il  ne  ferait  ni  plus  ni  mieux  que  l’oscillation  spontanée 
du  processus  fébrile. 

Mais  il  est  des  cas  dans  lesquels  le  caractère  rémittent 
de  la  fièvre  est  moins  prononcé;  il  y a bien  toujours  deux 
reprises  ou  plus,  dans  les  vingt-quatre  heures,  mais  la 
température  des  intervalles  est  peu  inférieure  à celle  des 
paroxysmes,  elle  reste  à 39"  par  exemple;  de  telle 
sorte  que,  si  l’on  a soin,  comme  je  l’ai  fait  plusieurs  fois, 
de  prendre  la  moyenne  des  observations  Ihermomé- 
iriques  pour  chaque  période  de  vingt-quatre  heures, 
on  voit  que  cette  moyenne  est  entre  39“  et  -40“,  ce  qui 
revient  <à  dire  que  les  temps  de  repos  relatif  pour 
l’organisme  font  complètement  défaut.  En  ces  condi- 
tions, et  quelque  faible  que  soit  l’effet  de  la  quinine,  il 
convient  de  la  donner  à la  dose  moyenne  d’un  gramme 
pendant  deux  ou  trois  jours  de  suite,  afin  de  provoquer, 
dans  la  mesure  du  possible,  une  détente  passagère  qui 
compense  l’absence  des  rémissions  spontanées.  L’effet 
obtenu,  je  vous  l’ai  dit,  sera  d’autant  plus  marqué  que 
la  période  d’état  sera  plus  avancée  dans  son  évolution. 

En  raison  de  l’abondance  des  sueurs  et  de  l’afbiiblis- 
sement  du  cœur,  qui  est  le  seul  danger  réel  dans  cette 
maladie,  je  n’ai  jamais  eu  recours  aux  préparations  sali- 
cyliqnes.  Toniasclli  les  a employées  dans  un  certain 
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nombre  de  cas,  et  il  nous  apprend  qu’elles  n’ont  pas  plus 
d action  que  la  quinine  sur  la  température,  et  qu’elles 
ont  le  grave  inconvénient  d’augmenter  la  dépression  cir- 
culatoire et  la  sueur  (sic). 

Je  suis  au  terme  de  cette  étude,  je  me  suis  attaché  à 
vous  la  présentercomplète,  etdétailléejiisqu’à  la  minutie^ 
parce  qu’il  s’agit  de  faits  entièrement  nouveaux,  dont 
l’importance  est  vraiment  considérable  pour  le  dia- 
gnostic, le  pronostic  et  le  traitement. 

Avant  de  nous  séparer,  j’ai  à cœur  de  vous  soumettre 
une  dernière  observation  qui  me  paraît  extrêmement 
intéressante,  car  elle  prouve  une  fois  de  plus  que,  dans 
1 ordre  pathologique,  les  faits  les  plus  disparates  sont 
poui  tant  1 elles  les  uns  aux  autres  au  moins  par  quelques 
points,  conformément  à la  loi  fondamentale  si  bien  ex- 
piimée  en  ces  quatre  mots  : natura  non  facit  saltiis. 

Déjà  au  cours  de  ma  description,  je  vous  ai  itérative- 
ment signalé  des  cas  mixtes,  cas  de  transition  comme  je 
les  ai  appelés,  qui  sont  vraiment  intermédiaires  entre  la 
forme  spéciale  pure,  et  la  forme  commune  de  notre  fièvre 
typhoïde. 

Eh  bien!  ce  n’est  pas  tout;  et  lorsque,  ainsi  que  je  l’ai 
fait,  on  étudie  avec  une  attention  suffisante  un  grand 
nombre  de  cas  de  cette  maladie,  on  arrive  à reconnaître 
que  dans  les  fièvres  typhoïdes  les  plus  normales,  les  plus 
classiques,  on  peutretrouver,  à l’état  d’ébauches,  quelques 
uns  des  traits  distinctifs  de  la  fièvre  pailiculière,  que  je 
vous  ai  décrite. 

Que  la  fièvre  typhoïde  puisse  débuter  par  des  accès 
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fébriles intermillents  quotidiens,  c’est  un  fait  qui  est  éta- 
bli depuis  longtemps.  — Première  analogie  qui  n’est  pas 
absolument  rare,  même  dans  notre  pays. 

Les  relevés  analytiques  de  mes  observations,  sur  les- 
quels j’ai  basé  mon  étude  delà  température  dans  la  fièvre 
typhoïde,  enseignent  que  dans  une  proportion  qui  dépasse 
le  quart  des  cas  (27,23  p.  iOO)  la  maladie  se  termine  par 
une  période  d’intermittence,  dont  la  durée  est  comprise 
entre  deux  et  huit  jours.  — Seconde  analogie  non  moins 
frappante  que  la  première. 

Les  mêmes  relevés  établissent  que  dans  une  propor- 
tion à peine  inférieure,  23,62  p.  100,  c’est-à-dire  plus  du 
cinquième  des  cas,  on  peut  observer,  une  fois  au  moins, 
une  température  normale  au  cours  de  la  dothienentérie 
— Ce  phénomène  rappelle  l’apyrexie  passagère  qui  est 
fréquemment  constatée  dans  la  forme  spéciale,  et  il  con- 
stitue une  troisième  analogie,  non  moins  réelle  que  les 
deux  précédentes. 

Je  vous  l’ai  dit  à la  fin  de  ma  leçon  sur  les  caractères 
thermiques  du  typhus  abdominal  : la  terminaison  par 
intermittence,  d’un  autre  côté  la  possibilité  d’une  tem- 
pérature momentanément  normale  dans  l’invasion  et  dans 
l’état  de  la  maladie,  sont  à mes  yeux  comme  les  indices 
d’une  forme  toute  spéciale  de  la  fièvre  typhoïde,  forme 
plus  franchement  intermittente  celle-là,  qui  est  souvent 
subordonnée  à l’origine  régionale  de  la  maladie. 

Là  ne  s’arrêtent  point  encore  les  analogies. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  vulgaire,  vers  la  fin  de  la 
période  d’état  et  pendant  la  période  de  défervescence,  on 
observe  parfois  des  sueurs  profuses,  sur  lesquelles  j’ai 
appelé  l’attention  il  y a plus  de  quinze  années;  dans  mes 
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Leçons  de  la  Charité, lorsque  j’ai  exposé  pour  la  première 
fois  ma  méthode  de  traitement  par  les  lotions  froides, 
i signale  la  possibilité  de  cette  diaphorèse  tardive,  et 
je  l’ai  présentée  comme  une  indication  de  suspendre  les 
lotions. 

Ce  ne  sont  donc  pas  seulement  certaines  particularités 
du  mouvement  fébrile  qu’on  peut  retrouver  dans  la 
forme  commune  de  la  maladie, on  peut  également  y ren- 
contrer dans  quelques  cas  une  ébauche  de  cette  diapho- 
rèse paroxystique,  qui  est  le  caractère  le  plus  notable  de 
la  forme  spéciale  que  nous  venons  d’étudier. 

Vous  voyez  donc,  Messieurs,  que  le  contraste  entre 
les  deux  formes,  la  commune  et  la  napolitaine,  n’est  pas 
aussi  brusque,  aussi  imprévu  qu’on  pourrait  le  croire 
tout  d’abord;  et  je  suis  convaincu  que,  si  toutes  ces 
nuances  de  la  fièvre  typhoïde  normale  eussent  été  con- 
nues à l’époque  où  l’altention  de  mes  confrères  de 
Naples  a été  éveillée  sur  la  forme  nouvelle  de  la  maladie, 
la  discussion  nosologique  à laquelle  elle  a donné  lieu 
n’aurait  pas  été  soulevée. 

Ce  qui  est  bien  certain,  en  tout  cas,  c’est  que  les  rap- 
prochements, que  mes  observations  m’ont  permis  de  vous 
signaler,  sont  suffisants  pour  justifier  une  fois  de  plus  , 
l’axiome  de  tantôt  ; natura  non  facit  saltus. 

Un  mot  enfin  sur  la  dénomination  de  celte  Ibrniemorbide. 

Mes  premiers  cas  ayant  été  d’origine  italienne,  j’ai 
pensé  tout  d’abord  à la  désignation  de  fièvre  typhoïde 
napolitaine  ou  italienne;  — bientôt  je  fus  éclairé  sur 
la  possibilité  d’une  origine  parisienne,  et  je  dus  renoncer 
à toute  désignation  basée  sur  la  provenance. 
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Borrelli  a dénommé  cette  forme,  forme  inter millente 
delà  fièvre  typhoïde.  Cette  quali  lication  a l’inconvénient 
de  viser  un  caractère  passager  qui  n’est  bien  accentué 
qu’au  début  et  à la  fin,  et  de  laisser  complètement  de 
côté  la  période  d’état,  avec  ses  rémissions  souvent  voisines 
de  l’intermittence. 

Pour  ces  motifs  j’ai  rejeté  cette  désignation,  à laquelle 
je  préférerais  en  tout  cas  celle  de  forme  pseudo-inter- 
mittente, qui  offre  l’avantage  de  rappeler  un  peu  les 
allures  de  la  période  d’état,  et  d’impliquer  une  opposition 
avec  l’intermittente  légitime  ou  palustre. 

Néanmoins  je  n’ai  pas  cru  devoir  conserver  cette 
appellation  ; tout  en  retenant  leurs  particularités  fonda- 
mentales, les  allures  de  la  fièvre  présentent  de  notables 
variétés,  surtout  dans  les  cas  mixtes;  je  vous  ai  montré 
que  l’intermittence  initiale  peut  être  nulle  ou  à peine 
saisissable,  et  je  tenais  à qualifier  cette  forme  nouvelle 
par  son  caractère  le  plus  spécial  et  le  plus  constant  à la 
fois. 

Ce  caractère,  sans  contredit,  est  ladiapliorèse  paroxys- 
tique, qui  se  montre  invariablement  dans  tous  les  cas, 
depuis  le  début  jusqu’à  la  lin,  souvent  même  jusque 
dans  la  convalescence;  de  là,  la  dénomination,  forme 
sudorale  de  la  fièvre  typhoïde,  que  j’ai  inscrite  en  tête 
de  ces  leçons. 
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